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OZET

Miihiirdaroglu, Ayse M. , Poliklinigimize Kilo Vermek Iicin Basvuran
Hastalarda Etiyoloji ve Risk Faktorlerinin Belirllenmesi, Diskapr Yildirim
Beyazit Saghk Uygulama ve Arastirma Merkezi I¢ Hastahklar Klinigi,
Uzmanhk Tezi, Ankara 2020

Amag: Obezite tim diinyada ve iilkemizde artis gostermekte olan ciddi bir saglik
sorunu haline gelmistir. Obezite etiyolojisinde; ¢evresel, genetik, norolojik,
biyokimyasal, fizyolojik, psikolojik ve kiiltiirel birgok faktdr yer almaktadir. Tedavi
edilmemesi halinde kisinin yasam kalitesini bozmakta ve yasam siiresini
kisaltmaktadir. Obezitenin aglik kan sekeri, insiilin direnci, kolesterol degerleri gibi
pek c¢ok biyokimyasal marker {izerine olumsuz etkileri olmakla birlikte tedavi
edilmediginde basta endokrin ve kardiyovaskiiler sistem olmak tizere viicuttaki tiim
organ ve sistemleri lizerine olumsuz etkileri ortaya c¢ikmaktadir. Bu calismanin
amaci; obezite iliskili bu risk faktorlerine tekrar vurgu yapmak, obezite ve obezite
iligkili hastaliklardan korunma agisindan farkindalik diizeyine dikkat ¢cekmektir.
Gere¢ ve Yontem: Calismada Ankara Ili Saglik Bilimleri Universitesi Diskapi
Yildirrm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Poliklinigi'ne 01
Aralik 2016- 01 Haziran 2017 tarihleri arasinda kilo verme istegiyle bagvurmus 100

hastanin arsiv bilgileri incelenmistir. Dislanma kriterleri disinda kalan ve VKI > 25

kg/m2 olan hastalar calismaya almmustir. I¢ Hastaliklar1 Poliklinigi® nin rutin
isleyisinde hasta dosyalarina kaydedilen yas, cinsiyet, 6zge¢cmis, kan basinci,
antropometrik dl¢iimlerve laboratuvar verileri kullanilmistir. Olgiim ve kan tetkikleri
en az 8 saatlik aclik sonrasi sabah saatlerinde yapilmistir. Arastirmanin verileri
Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) istatistik paket programi
kullanilarak analiz edildi.

Bulgular: Boy E: 178,00(165-186),K: 161,00(150-185) (p<0,001) ve viicut agirlig
E: 100,00(76-134) , K: 87,00(66-140) (p<0,001) . Bel/kalga g¢evresi oram E:
0,88+0,09 , K: 0,8340,06 bulundu (p=0,02). TPG K:94,00(61-218), E:101,00(70-
219) (p=0,05) . HDL E: 41,00(28-141) , K: 48,00(31-78) (p=<0,01). Vitamin B12 K:
215,00(97-1500) , E: 188,00(107-394) (p:0,04) .



HOMA IR agisinda Fazla Kilolu: 1.57 (0. 5-5. 7), Evre 1 Obez: 2.19 (0.55-20.20) ,
Evre 2 Obez: 2.80 (1.09- 12. 7), Evre 3 Obez: 3.06 (0.42-6.2) (p:0.002) .

Bel ¢evresi; fazla kilolu: 89,86+10,71, Evre 1: 95,30+16,51, Evre 2: 104,52+9,04 ,
Evre 3 obez : 114,88+11,75 ( p<0,001). Kalga ¢evresi; fazla kilolu: 107,0(97-125),
Evre 1: 114,0(96-134), Evre 2: 125,0(101-140) ,Evre 3: 130,0(111-150) (<p:0,001) .
Viicut agirlhigy; fazla kilolu: 78,0(66-100), Evre 1: 88,0(75-159), Evre 2: 88,0(75-
159), Evre 3: 94,0(83-134), Evre 4: 116,0(94-140) (p<0,01). LDL fazla kilolu:
114,17429,82, Evre 1: 130,58+34,80, Evre 2: 137,34429,31, Evre 3: 119,22+22 98
(p:0,04). Insiilin fazla kilolu: 7,8(0,57-25,4), Evre 1: 9,90(3,1-82,1), Evre 2:
13,07(4,11-53,2), Evre 3: 11,2(2,24-29,3) (p:0,00). APG; fazla kilolu: 86,0(61-133),
Evre 1: 90,00(72-155) , Evre 2: 92,00(71-136) , Evre 3: 97,00(76-115) (p:0,04)
Sonu¢: Calismamizin neticesinde literatiirle uyumlu olarak VKI arttika APG,
HOMA-IR, insiilin, kalga c¢evresi, bel/kalga orani, LDL, platelet sayisi, folat
diizeyleri artmaktadir. D vitamini diizeylerinin de yine VKI arttikca azaldigini
saptadik. En yiiksek farkindalik oraninin da fazla kilolu grupta oldugunu gérdiik. Bu
sonuglara ek olarak obez hastalarda D vitamini replasman1 dozu ve gerekliligi, anti
tpo, anti tg gibi gereksiz tetkiklerin dniine gegilmesi gibi cevaplanmasi gereken yeni
sorularla karsilastik. Konu ile ilgili daha biiyiikk ol¢ekli farkli alanlarda yeni
caligmalara ihtiyag¢ oldugunu gordiik.

Anahtar Kelimeler: Obezite, viicut kitle indeksi, D vitamini, HOMA-IR, kalca

cevresi, aclik plazma glikozu, LDL, insiilin, bel / kalca ¢evresi.
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ABSTRACT

Miihiirdaroglu, Ayse M., Determination of Etiology and Risk Factors in
Patients Admitted to Our Clinic for Weight Loss, Diskap1 Yildirim Beyazit
Health Practice and Research Center Internal Medicine Clinic, Specialization
Thesis, Ankara 2020

Objective: Obesity has become an increasingly serious health problem all over the
world and in our country.  In obesity etiology; there are many environmental,
genetic, neurological, biochemical, physiological, psychological and cultural factors.
If left untreated, it impairs a person's quality of life and shortens the life span.
Although obesity has negative effects on many biochemical markers such as fasting
blood sugar, insulin resistance, cholesterol values, when not treated, it has negative
effects on all organs and systems in the body, especially the endocrine and
cardiovascular system. The purpose of this study; to emphasize these risk factors
related to obesity again, to draw attention to the level of awareness in terms of
obesity and protection from obesity related diseases.

Materials and Methods: Archive information of 100 patients who applied to
Ankara University Health Sciences University Diskapt Yildirim Beyazit Training
and Research Hospital Internal Diseases Polyclinic between 01 December 2016 and
01 June 2017 with a desire to lose weight was examined. Patients who were excluded
from exclusion criteria and whose BMI was m2 25 kg / m2 were included in the
study. Age, gender, curriculum vitae, blood pressure, anthropometric measurements
and laboratory data recorded in patient files were used in the routine functioning of
the Internal Diseases Polyclinic. Measurements and blood tests were done in the
morning hours after at least 8 hours of fasting. The data of the study were analyzed
using Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) statistical package program.
Results: Size E: 178.00 (165-186), K: 161.00 (150-185) (p <0.001) and body weight
E: 100.00 (76-134), K: 87.00 (66-140 ) (p <0.001). Waist / hip circumference ratio
was E: 0.88 + 0.09, K: 0.83 + 0.06 (p = 0.02). TPG K: 94.00 (61-218), E: 101.00 (70-
219) (p = 0.05). HDL E: 41.00 (28-141), K: 48.00 (31-78) (p = <0.01). Vitamin B12
K: 215.00 (97-1500), E: 188.00 (107-394) (p: 0.04).

vii



HOMA IR Overweight: 1.57 (0. 5-5.7), Stage 1 Obese: 2.19 (0.55-20.20), Stage 2
Obese: 2.80 (1.09- 12. 7), Stage 3 Obese: 3.06 (0.42-6.2 ) (p: 0.002).

Waist circumference; overweight: 89.86 = 10.71, Stage 1: 95.30 + 16.51, Stage 2:
104.52 + 9.04, Stage 3 obese: 114.88 = 11.75 (p <0.001). Hip circumference;
overweight: 107.0 (97-125), Stage 1: 114.0 (96-134), Stage 2: 125.0 (101-140), Stage
3:130.0 (111-150) (<p : 0.001). Body weight; overweight: 78.0 (66-100), Stage 1:
88.0 (75-159), Stage 2: 88.0 (75-159), Stage 3: 94.0 (83-134), Stage 4 : 116.0 (94-
140) (p <0.01). LDL overweight: 114.17 + 29.82, Stage 1: 130.58 + 34.80, Stage 2:
137.34 + 29.31, Stage 3: 119.22 £ 22.98 (p: 0.04 ). Insulin overweight: 7.8 (0.57-
25.4), Stage 1: 9.90 (3.1-82.1), Stage 2: 13.07 (4.11-53.2), Stage 3: 11.2 (2.24-29.3)
(p: 0.00). APG; overweight: 86.0 (61-133), Stage 1: 90.00 (72-155), Stage 2: 92.00
(71-136), Stage 3: 97.00 (76-115) (p: 0,04)

Conclusion: As a result of our study, as the BMI increases in accordance with the
literature, APG, HOMA-IR, insulin, hip circumference, waist / hip ratio, LDL,
platelet count, folate levels increase. We also found that vitamin D levels decreased
as BMI increased. We have seen that the highest awareness rate is in the overweight
group. In addition to these results, we encountered new questions that should be
answered such as the dose and necessity of vitamin D replacement in obese patients,
and preventing unnecessary tests such as anti tpo and anti tg. We have seen that new

studies are needed in different areas on a larger scale.

Keywords: Obesity, body mass index, vitamin D, HOMA-IR, hip circumference,

fasting plasma glucose, LDL, insulin, waist / hip circumference.
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1. GIRIS ve AMAC

Obezite tim diinyada ve iilkemizde artis gdstermekte olan ve eslik eden
hastaliklar nedeniyle ulusal bir saglik problemi haline gelmistir. Fazla viicut agirlig
(asin kiloluluk, obezite) , Diinya Saglik Orgiitii (DSO) ’niin verilerine gére tim
diinya i¢in 21. yiizyihn en ciddi halk sagligi sorunlari arasinda ilk siralarda
gelmektedir. Obezite; viicudun yag Kkitlesinin yagsiz kitleye oraninin artmasi
neticesinde, boy uzunluguna gore viicut agirliginin olmasi gerekenden fazla olmasi
olarak tanimlanmaktadir (1).

Obezite; onceleri gelismis {ilkelerin sorunu olarak kabul edilirken
gelismekte olan {ilkelerde de gelir diizeylerinin artmasi, batt yasam tarzinin
benimsenmesi, fast-food tiiketiminin yayginlagsmasi, artan enerji alimina kiyasla
enerji harcanmasinin azalmasi ile birlikte sikhigi hizla artis gostermektedir. DSO
verilerine gore Avrupa’da goriilen toplam hastalik yiikiiniin biiyiik bir kismindan (her
yil 1 milyondan fazla 6liim ve yillik 12 milyondan fazla yasam boyu hastalik
oranindan) obezite sorumlu tutulmaktadir (2,3).

Obezite etiyolojisinde; cevresel, genetik, norolojik, biyokimyasal, fizyolojik,
psikolojik ve kiiltiirel bircok faktor yer almaktadir. Tedavi edilmemesi halinde
kisinin yasam kalitesini bozmakta ve yasam siiresini kisaltmaktadir (4).

Obezitenin aglik kan sekeri, insiilin direnci, kolesterol degerleri gibi pek ¢cok
biyokimyasal marker iizerine olumsuz etkileri olmakla birlikte tedavi edilmediginde
basta endokrin ve kardiyovaskiiler sistem olmak {izere viicuttaki tim organ ve
sistemleri tizerine olumsuz etkileri ortaya ¢ikmaktadir (5). Obezite; tip 2 diabetes
mellitus ve insiilin direnci, hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastalik, hiperlipidemi,
metabolik sendrom, inme, kolesistit, uyku apnesi, osteoartrit, hiperiirisemi ve gut,
kadinlarda endometriyum, meme, safra kesesi kanserleri ve erkeklerde kolon,
rektum, prostat kanseri ile iligkili bulunmustur (6).

Obezite etiyolojisinde baslica ndéroendokrin ve genetik faktorlerin yaninda,
enerji alimini arttiran ve enerji kullanimini azaltan ¢evresel nedenler de yer
almaktadir. Yaslilik, Cushing Sendromu, hipotiroidizm, instilinoma gibi endokrin
hastaliklar, beslenme bozukluklari, fiziksel inaktivite, hiperinsiilinizm, ilaglar

(psikotropik, kortikosteroidler), sigara kullanimi ve sigaranin birakilmasi bunlardan



bazilaridir (7). Fiziksel inaktivite, obezite gelismesinin en Onemli nedenini
olusturmaktadir.

Obezitenin komplikasyonlar1 en ¢ok visseral obezite ile iliskilidir. Viicut st
yarisinda yag birikiminin obezitenin metabolik komplikasyonlar ile iligkili oldugu
yarim asirdan uzun bir zamandir bilinmektedir. Bu iliskiden sorumlu mekanizmanin
insiilin direnci oldugu yaygin bir inamstir. Insiilin direnci {ist viicut obezitesine sahip
kisilerde siklikla bulunmaktadir ve artmis kardiyovaskiiler riskle iliskilidir (8).

Obezitenin istatistiksel olarak yasam siiresini kisalttigi gosterilmistir.
Diabetes Mellitus, insiilin direnci, hipertansiyon, dislipidemi, aterosklerotik kalp
hastaliklari, kanser, hepatosteatoz dejeneratif eklem hastaligi, depresyon gibi bircok
hastalik i¢in hem etyolojik nedenhem de risk faktorii olarak kabul edilmektedir.
Obezitenin de bir komponenti oldugu metabolik sendrom (MS) son yillarda gittikce
onem kazanmis olup, gelismis iilkelerde kardiyovaskiiler mortalite ve morbiditede
onemli rol oynayan nedenlerden biri olmustur. Obezite, tip 2 diyabet i¢in 6nemli bir
on belirleyicidir. Tiim obezlerde tip 2 diyabet olmasada, tip 2 diyabetli hastalarin
biiylik ¢cogunlugu obezdir. Obezlerde varolan insiiline kars1 duyarsizlik da kisiden
kisiye degismektedir.

Santral obezite ve vaskiiler hastalik arasinda siki iligki saptanmistir. Vaskiiler
hastalik gelisiminde bel/ kalga oraninin artisi, insiilin direnci, trigliserid artisi, artmis
lipid oksidasyonu ve koagiilasyon artis1t baglica risk faktorleri olarak kabul
edilmektedir (9, 10). Vaskiiler sistemde koagiilasyon ve fibrinolizis arasinda
fizyolojik bir denge vardir. Bu dengenin bozulmasi patolojik olaylari tetiklemektedir
(12).

Obezitenin bir bagka iliskili oldugu hastalik ise hipotiroididir. Tiroid
hormonlarinin 6zellikle termogenez, enerji tiiketimi ve pek ¢ok metabolik parametre
tizerindeki diizenleyici etkileri bilinmektedir. Obezite ve tiroid fonksiyonlar
arasindaki iliski karmasik ve heniiz net olarak aydinlatilamamis olsa da, obezite ile
tiroid fonksiyonlarinin iligkili oldugunu gosteren pek ¢ok ¢aligma vardir.

Obezite, kronik bobrek hastaligi progresyonu ile de iligkilidir (12, 13).
Obezite iliskili bobrek fonksiyon bozuklugundan sorumlu temel mekanizmanin

inflamasyon ve oksidan stres oldugu disiiniilmektedir. Obez hastalardaki



adipositokinlerin aract oldugu inflamatuar cevap bobrek hasarini agiklayabilir(14,
15).

Goriildigii lizere obezite birgok hastalikla sebep sonug iliskisi bulunan
kompleks bir durumdur.

Biz de bu ¢alismamizda poliklinigimize kilo verme istegi ile basvuran ve
bilinen ek hastaligi olmayan 18 yas iistli kadin ve erkek hastalarda obezite iliskili risk
faktorlerini belirlemeyi ve ¢alismanin sonunda toplumda obezite ve obezite ile iliskili
hastaliklardan korunma agisindan hastalarin farkindalik diizeyine dikkat ¢ekmeyi

amacladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. OBEZITENIN TANIMI

Obezite; viicudun yag kitlesinin yagsiz kitleye oranmin artmasi neticesinde,
boy uzunluguna gore viicut agirliginin olmasit gerekenden fazla olmasi olarak
tanimlanmaktadir (1). Yetiskin erkeklerde beden agirliginin ortalama %15-20 sini,
kadinlarda %25-30 unu yag dokusu olusturmaktadir. Erkeklerde bu oranin %25,

kadinlarda %30 un tizerine ¢ikmasi durumuna obezite denmektedir (16).

2.2. OBEZITENIN OLCUMU VE TANISI

Obezitenin tanis1 ve siniflandirilmasinda bir¢ok yontem kullanilmaktadir.
Bunlardan en yaygin ve en givenilir olarak kullanilan yontem viicut Kitle
indeksi(VKI) ve bel gevresi dlciimiidiir (17, 18). Bir diger yontem ise deri kivrim
kalinliginin 6l¢tilmesidir.

DSO'niin obezite siniflandirmasinda genellikle VKI esas almmaktadir (19).
VKI, bireyin viicut agirhigmin (kg), boy uzunlugunun (m) karesine ( VKi=kg/m2)
boliinmesiyle elde edilen degerdir (20). VKI boy uzunluguna gére viicut agirligimi
degerlendirir, viicuttaki yag dagilimi hakkinda bilgi vermez (21). VKi'ye gore
yetiskinlerde zayiflik, fazla kiloluluk ve obezite smiflandirmasi Tablo I' de

verilmistir



Tablo 1. Yetiskinlerde VKI' ne gore zayiflik, fazla kiloluluk ve obezite

siiflandirmasi
Siniflandirma VKI (kg/m2)
Zawif (Diisiik agirlikly) <18.50
Normal 18.50 — 24.99
Fazla Kilolu 25.00 — 29.99
I Derece Obez 30.00 - 34.99
II. Derece Obez 35.00 - 39.99
III. Derece Obez (Morbid) >40.00
Bel — kalca cevresi ise viicut yag dagilimini belli bir oranda tespit

edebilmektedir. Ozellikle bel gevresi dlgiimii karin bolgesi yag durumunu gosteren
pratik bir yontemdir. Karin bolgesindeki yag miktar1 artisinin insiilin direnci ve
kardiyak hastaliklarla iliskili oldugu bilinmektedir. Bel ¢evresinin erkeklerde 102cm,
kadinlarda da 88cm’in iizerinde olmasinin metabolik ve kardiyak riskleri beraberinde
getirdigi  gosterilmistir (22). Kalga ¢evresinin yalniz bagina hastalik riskini
gostermesi agisindan kullanimi tartismalidir. Yapilan ¢alismalarda kalga ¢evresinin;
erkek ve kadinlarda tip 2 DM riskiyle ters iligkiye sahip oldugu gosterilmistir(23).
Bel/kalga oran1 da metabolik sendrom ile iliskili bulunmustur. DSO risk smir
degerlerini kadinlarda 0,85; erkeklerde ise 0,90 cut off deger kabul etmistir(24). Bu
cut off degerin istii santral tip obeziteye isaret etmektedir ve bu da kisinin
kardiyovaskiiler riskini artirmaktadir(25).

Deri kivrim kalinligi (DKK) 6l¢iimii metodu ise cilt altinda bulunan yag
dokunun kalinlig1 ile viicut yag miktar1 arasinda oranti olmasi esasina dayanir.
Viicudun standart olarak belirlenen bolgelerinde bir ¢esit pergel olan kaliper ile deri
kivrim kalinliklar1 6l¢iilmektedir. Dort deri kivriminin (suprailiak, supskapular,
biseps ve triseps) Olciilmesi ile ideal veriler saglanir. Fakat iki 6l¢iim ile de yeterli

dogrulukta sonuglar elde edilebilir. Denklemler ile DKK viicut yagina g¢evrimi



yapilir. Yontemin dezavantajiise bazi obezlerde yag dagiliminin tiim viicut genelinde
degil de abdominal bolgede yogunlagmasindan kaynaklanmaktadir. Ayrica insan
viicudunun yaglandik¢a viicut yag: artarken deri kivrim kalinliginin ayn1 kalmasi da

bir dezavantajdir (26).

2.3. OBEZITENIN EPIDEMIiYOLOJiSi

Onceleri sadece gelismislik diizeyi yiiksek olan iilkeleri etkilemekte olan
obezite, giiniimiizde tiim diinya genelini etkileyen en ciddi halk saghgi
problemlerinden biri haline gelmistir. DSO tarafindan Asya, Afrika ve Avrupa’nin 6
ayr1 bolgesinde yapilan MONICA (Multinational MONItoring of trends and
determinants in CArdiovascular disease) ¢alismasinda obezite prevalansinda 1980-
1990 yillar1 arasinda %10-30 arasinda bir artig oldugu gosterilmistir (27).

Amerika Birlesik Devletleri’nde, yas gruplarinda ve etnik gruplarda farkl
olmak tiizere 1991 senesinden, 1999 senesine kadar obezite prevalanst %50-70
oraninda artis gdstermistir. Uciincii Ulusal Saglik ve Beslenme Incelemesi
(NHANES III)'nde, Amerika Birlesik Devletleri’nde 20 yasin iizerinde bulunan genel
niifusun %54,9’unun asir1 kilolu, %22,5’inin obez oldugu gosterilmistir. ABD’de
yeni yapilan tahminlere gore, niifusun %30’u obez ve 2030 yilinda bir¢ok eyalette
obezite sikliginin %50’yevaracagi diisiiniilmektedir. Diger gelismis iilkelerde de
benzer oranlar beklenmektedir (25).

Obezite, ililkemiz i¢in de onemli bir saglik sorunudur. 2010 yilinda 15 ilde
yapilan Turkish Diabetes Epidemiology Study 2 (TURDEP II) ¢aligmasi sonuglaria
gore 1998 yilinda obezite prevalansi %22,3 iken, 2010 yilinda %31,2’ye ulagmustir.
Son 12 yilda obezite oraninin kadinlarda %34, erkeklerde ise %107 arttig1
goriilmiistiir (28). 2016 yilinda yapilan Tiirkiye Saglik Arastirmasi verilerine gore
Tiirkiye genelinde 15 yas iistii obez Oncesi bireylerin (VKi=25.00-29.99) oram
%34,3 ve obez bireylerin oram ise %19,6°dir. Cinsiyet ayriminda; kadinlarin
%23,9’unun obez, %30,1’inin ise obez Oncesi; erkeklerinse sirasiyla, %15,2’s1 obez
ve %38,6’s1 obez dncesi oldugu saptanmaistir (29).

Sonug¢ olarak obezite; prevelans: tiim diinyada artis gosteren ve ivedilikle

Oonlem alinmasi gereken bir halk saglig1 sorunu olarak goziikmektedir.



2.4. OBEZITE NEDENI OLAN BASLICA FAKTORLER

Obezite bir¢cok faktorden etkilenebilmekte olup etyolojisi oldukga
komplekstir. Viicutta alinan enerjinin harcanandan fazla olmasi neticesinde bu fazla
olan enerjinin yag seklinde depolanmasi obezitenin baslica olusum seklidir. Bu
mekanizma primer obezitenin olugmasini agiklamaktadir.

Yapilan arastirmalar gostermistir ki obezite yas, cinsiyet, egitim diizeyi,
medeni durum gibi sosyokiiltiirel faktorlerin yani sira sigara ve alkol tiiketimi gibi
yasam tarzi faktorlerinden de etkilenmektedir. Ayrica genetik, ¢evresel, norolojik,
fizyolojik, sosyokiiltiirel ve psikolojik pek ¢ok faktoriin birbiriyle etkilesimi, obezite
olusumuna katkida bulunmaktadir (30).

Sekonder obezite altta yatan bir hastalik kaynakli gelisen obezite seklidir.Bu
sekonder nedenler degerlendirilirken, Oykii, fizik muayene, spesifik semptomlar,

bunlarla iliskili laboratuvar degerleri 6zellikle irdelenmelidir(31).

Tablo 2. Obeziteye yol agan risk faktorleri

Degistirilebilir risk faktorleri

* Fiziksel aktivitenin azalmasi

* Beslenme aliskanliklarinin obeziteye katki saglamasi
+ Evlilik

* Dogum sayisi

+ Egitim diizeyi

* Sigaray1 birakma

+ Alkol

* Sosyo-kiiltiirel faktérler

» Tlaglar (TAD, antipsikotikler. glukokortikoidler vs.)

* Psikolojik faktérler (stres, tikanircasina yeme senromu vs. )

Degitirilemez risk faktorleri
* Yas

* Cimsiyet (kadin)

* Menapoz

* Genetik faktérler




2.4.1. Fiziksel Aktivitenin Azalmasi

Her yil 3,2 milyon kiginin 6liimiinden sorumlu fiziksel aktivite azligi; yani
sedanter yasam diinyadaki dliimlerin %6’sina neden gosterilmektedir. Ayrica tiim
nedenlere bagh o6lim riskini %20-%30 oraninda artirmaktadir(32). Yapilan bir
calismaya gore sedanter yasam tarzinin %67,5 oraninda obezite gelisiminden
sorumlu olduguanlasilmistir. Ulkemizde 2011 yilinda Saglhk Bakanhig: tarafindan
yapilan ¢alismaya gore fiziksel aktivite azlig1 erkeklerde %77 iken kadinlarda %87

oraninda saptanmistir(33).

2.4.2. Yas

Viicut agirhiginin artmasi ile yas arasinda pozitif bir iliski vardir. Yas ile
beraber azalan bazal metabolizma hizi ve fiziksel aktivite azligit bu durumu
aciklamaktadir. Bazal metabolizma hizindaki azalma, enerji ihtiyacinin da
azalmasina neden olur. Bilinmektedir ki beslenme ile alinan enerjinin fazlas1 viicutta
yag olarak depolanmaktir. Yas ile birlikte yiikselen bu oran kadinlarda erkeklere gore

daha fazla olarak tespit edilmistir(34).

2.4.3. Cinsiyet

Yas ile birlikte yiikselen obezite oran kadinlarda, erkeklere gore daha fazla
olarak tespit edilmistir(34).Her viicut agirligi birimi i¢in kadinlar erkeklerden daha
fazla yag igermektedir. Bu nedenle obezite her iki cinsiyette goriilmekle birlikte
kadinlarda oran daha yiiksektir.

2012 yilinda yapilan bir ¢alismada, 414 (%78,4) ’i kadin, 114 (%21,6)i
erkek toplam 528 yetigkin incelenmis, normal kiloda olma orani, kadinlar ve
erkeklerde benzerken; obez olma oraninin kadinlarda daha fazla oldugu goriilmistiir.
Tiim popiilasyonun %23,5’1, kadinlarin %25,8’1, erkeklerin de %14,9°u obez oldugu
belirlenmistir(35).

Yapilan baska bir ¢alisma ile, 541 erkek (%49,4), 554 kadin (%50,6) ve
toplamda 1.095 kisi incelenmis ve CcCinsiyete gore degerlendirildiginde, obezite

sikliginin kadinlarda %33,6 iken; erkeklerde %12,9 oldugu bildirilmistir (36).



2.4.4. Beslenme Aliskanhklari

Obezite etiyolojisi incelendiginde en onemli gevresel faktoriin asir1 yeme
aligkanlig1 oldugu goriilmektedir. Ve yine epidemiyolojik ¢alismalar gostermistir ki
yiiksek yag igerikli diyet, obezite i¢in ciddi bir risk faktoriidiir.

Glinlimiizde, yag ve tuzdan zengin “fast-food” tiirii gidalarla beslenme
aligkanlig1 artmakta iken, meyve ve sebze aliminin yetersiz kaldigr goriilmektedir.
Giincelveriler gosteriyor ki, meyve ve sebzeler igerdikleri antioksidan, flavanoid ve
fitoodstrojenlerin  etkisiyle kalp hastaliklar1 ve kansere kars1 koruyucu rol

oynamaktadir. Obez kisiler bu koruyucu etkilerden faydalanamamamaktadir (37).

2.4.5. Genetik Faktorler

Genetik faktorler; obeziteye direkt olarak etkili olabilmekle birlikte ayrica
bazi genler ve kromozomal anomaliler {izerinden de etkisini gosterebilmektedir.
Obezite ve genetik iliskisi igin yapilan arastirmalara gore her iki ebeveyn obez ise
¢ocugun obez olma ihtimali%80, yalnizca biri obez ise %50, ikisi de obez degilse %9
olarak bulunmustur. Ve yine bu c¢aligmalara gore viicut agirligini biyolojik olarak
kontrol eden molekiiler komponentleri belirleyen bazi genler bulunmustur(ob geni,
db geni, fat geni, tub geni, agouti geni). Bunlardan ob (obesity) geni; leptin sentezini
diizenleyerek istah1 azaltir. Db geni ise leptin baglanmasini diizenlemektedir(38).

Ikizlerde yapilan c¢alismalar da obezitenin genetik egiliminin oldugunu
dogrulamistir. Monozigot ikizlerden biri obez ise digerinin obez olma olasiligi,
dizigot ikizlere gore daha fazladir. Monozigot ikizlerde VKI neredeyse
benzerdir(39).

2.4.6. Endokrin Faktorler

Obeziteye neden olan endokrin hastaliklarin baginda Cushing Sendromu gelir.
Cushing sendromlu hastalar genelde santral obezite ile tibbi destege bagvururlar. Bir
diger endokrin neden ise hipotiroididir. Hipotiroidi hastalarinda tablo genelde silik
olmakla beraber obezite poliklinige basvurma nedenleri arasindadir. Tiroid bezinden
salman T3 ve T4 enerji metabolizmasinda Onemli bir rol oynamaktadir.
Hipotiroidizm obez kisilerde kilo aliminin en sik nedeni olmamakla birlikte kilo

alimi ile iligkilidir. Obez olgularda yapilan arastirmalarda en az %10’ unda



hipotiroidi bulunmustur. Hipotiroidili hastalarin hormon replasman tedavisi sonrasi
yag dis1 kitlelerinde ve viicut yag oranlarinda dansitometre ile yapilan 6lgtimlerde
azalma saptanmistir. Viicut yag oranlarinda azalma biyoelektrik diren¢ yontemi ile
yapilan Olgiimlerle de dogrulanmistir.

Ayrica Polikistik Over Sendromu, Biiylime Hormonu eksikligi, Klinefelter ve

Turner Sendromlarinda da obezite goriilebilmektedir(40, 41).

2.4.7. Norolojik Faktorler

Hipotalamusta bulunan istah merkezi patolojileri ( travma, Kitle, inflamasyon)
sonucu yemek yeme aligkanliginin degismesi obeziteye neden olabilmektedir. Enerji
alimi, istah ve doymay1 diizenleyen hipotalamik merkezler tarafindan kontrol edilir.
Bu kontrol ¢esitli hormon, faktér, madde ve ndorotransmitterler ile saglanir ve
nihayetinde besin alimi stimule ya da inhibe edilir.

Son yillarda, adipoz dokuda {iretilip salmman leptin adli bir polipeptidin
obezite etyopatogenezindeki rolii iizerinde Onemle durulmaktadir. Leptinin
hipotalamik Noéropeptid Y (NPY) aracigi ile gida alimini etkiledigi diistiniilmektedir.
NPY istah1 arttirtp, esmer yag hiicrelerinde termogenezi azaltmaktadir. Leptin; NPY
sekresyonunu azaltarak istahin ve enerji aliminin azalmasina neden olmaktadir.
Ayrica, Leptinin hipotalamustan MSH (melanin sentezini uyarict hormon)
sekresyonunu arttirarak istahin ve besin alimmin azalisim sagladigi, sempatik sinir
sistemi aktivitesini arttirarak termogenezi arttirdigit ve LH-RH’i (Liitein hormonu
salgilatan hormon) yiikselterek puberte ve fertilitede etkili oldugu da
diisiiniilmektedir. Leptin beyaz adipoz hiicrelerde sentezlenip salinmaktadir. Gece
yarist en yiksek diizeyde olup aclikta ise serum leptin seviyesi diigmektedir. Leptin
plazmada biiyiik oranda proteine bagli olarak bulunup viicut yag kitlesi ile orantili
olarak dolasimda bulunur ve santral sinir sistemine de plazma seviyeleri ile orantili
olarak geger. Leptin liretimi, sadece yag dokusu miktarina bagl degil; ayn1 zamanda
metabolik hormonlar, farmakolojik ajanlar, viicudun enerji gereksinimine de baghdir.
Leptin reseptorleri ile ilgili sorun varsa hipotalamik Leptin etkisi beklendigi gibi
olmayacak ve NPY sekresyonu baskilanamayacaktir. Leptin eksikliginin obezite ile
sonuglandigi, giiniimiizde artik oldukca iyi bilinen ve kabul edilmis bir gercektir.

Obez insanlarda, serum leptin konsantrasyonlar1 obezite gostergeleri olan VKI ve
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viicut yag kitlesi orani ile pozitif bir korelasyon gostermektedir. Obez insanlarin
biiyiik ¢ogunlugunda serum leptin konsantrasyonlar1 yliksektir ve kilo verimi ile
tekrar azalir. Ayrica, serum leptin seviyelerinde obezler arasinda cinsiyete bagli fark
da vardir. Buna gére leptin ile viicut yag kitlesi ve VKI arasindaki pozitif korelasyon
kadinlarda erkeklere oranla daha belirgindir ve yapilan Ol¢limler sonucunda
kadinlarda leptin seviyelerinin erkeklere oranla daha fazla oldugu saptanmustir.
Ayrica obez insanlardaki plazma leptin konsantrasyonlar1 her ne kadar obez
olmayanlara gore 5 kat kadar yiiksek olsada, serebral sividaki leptin
konsantrasyonlarinin sadece ¢ok az yliksek olmasi leptin rezistansini kolaylastiran
hiz sinirlayicr faktoriin santral sinir sistemine leptin transportundaki defekt oldugunu
gostermektedir. Leptin anti obezite etkisini baslica enerji alimini azaltarak (istahin
azaltilarak daha az gida alinmasi) ve enerji harcanmasini artirarak (sempatik sinir

sistemi aktivasyonu, termogenezis, artmis oksijen tiiketimi) gostermektedir (42).

2.4.8. Sigara ve Alkol kullanim

Kesin kanit olmamasina karsin orta ve asir1 alkol alimi ile kilo artis1 arasinda
iliski olabilecegi diislinlilmektedir. Ve yine yapilan bir¢ok ¢aligma kadin ve

erkeklerde sigara birakilmasi sonucu kilo artisinin oldugunu desteklemektedir.

2.4.9. ilaclar

Kilo artis1 birgok ilacin kullanimi sirasinda yaygin olarak goriilen fakat
genellikle dikkat edilmeyen onemli bir yan etkidir. Oysa tedavi sirasinda artan kilo
tedaviye uyumu zorlastirabilir. Bu tedavilerin bircogu istah merkezindeki
norotransmitterleri etkilerken bir kismi1 da enerji kaybinda azalmaya neden olarak

obeziteye neden olur(42) .
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Tablo 3. Obeziteye Neden Olan Ilaglar (4)

Antipsikotikler Butin alt gruplan

Antidepresanlar Trisiklik  antidepresanlar, lityum, MAO
inhibitdrleri

Antikonviilzanlar Valproat, karbamazepin

Antimigren ve antihistaminikler Kriptoheptadin, flunarizin, pizotifen

Antidiyabetikler Sulfondreler, insdlinler , glitazonlar

Glukokortikoidler Farmakolojik dozlan

Beta blokerler Non spesifik (ornek:Propranolol)

Seks hormonlar Ostrojen (yiksek doz), megestrol asetat,
tamoksifen

Diger Bazi antineoplastik ajanlar

2.4.10. Psikolojik Faktorler

Obez kisilerin psikolojik durumlar ile kilo almalar1 arasinda siki bir baglanti
vardirBu asamada yeme davranigmin fazlaligi tizerine odaklanilabilir. Yeme
davranigipsikolojikagidan incelendiginde yalnizca  beslenme anlamina
gelmemektedir. Yeme tutumunun altinda farkli psikodinamik  siiregler
bulunmaktadir. Stres, anksiyete, depresyon gibi ¢esitli psikiyatrik davranig
degisiklikleri hipotalamik merkezleri etkileyerek yeme aligkanliklarini degistirmekte
ve obeziteye sebep olabilmektedir(43).

2.5. OBEZITE VE SAGLIK SORUNLARI

Obezite genel olarak omrii kisaltan bir durumdur. Kanser ve kardiovaskuler
hastalik obez hastalarda 6liimiin en sik iki nedenidir. Basta diyabet ve hipertansiyon
olmak Tizere bircok komorbidite Oliime sebep olur. Mortaliteye daha ¢ok

kardiovaskiiler hastaliklar aracilik eder(44).
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Tablo 4. Obezite iliskili Hastaliklar

1. Metabolik-hormonal komplikasyonlar 7. Gastrointestinal sistem hastahklar
%+ Metabolik sendrom ¢ Safra kesesi hastalig
%+ Tip 2 divabetes mellitus + Karaciger Hastalig
+%+ Insiilin direnci. hiperinsiilinemi %+ Gastrodzofajiyal Reflii
<+ Dislipidenui Hastaligi
2. Kardiyovaskiiler sistem hastalhklar 8. Immiin sistem disfonksiyonu
%+ Serebrovaskiiler hastalik 9. Kanserler
%+ Konjestif kalp yetersizligi <+ Meme
%+ Koroner kalp hastaligi <+ Kolon
¢ Tromboembolik hastalik ¢ Serviks, endometrium, over

+ Safra kesesi

e

+ Hipertansiyon

*

3. Solunum sistemi hastaliklar +»» Prostat

% Obezite - hipoventilasyon sendromm  10. Obezitenin mekanik

%+ Uyku apne sendromu komplikasyonlari
4. Cilt hastahklar + Osteoartrit
5. Cerrahi komplikasyonlar <+ Artmus karin i¢i basinci, herni
6. Polikistik Over Sendromu 11. Psiko-sosyal komplikasyonlar

2.5.1. Metabolik Sendrom ve insiilin Direnci

Obezitenin de bir komponenti oldugu metabolik sendrom son yillarda gittikce
onem kazanmis olup, gelismis iilkelerde kardiyovaskiiler mortalite ve morbiditede
onemli rol oynayan nedenlerden biri olmustur. Metabolik sendromun temelinde
insiilin direnci yatar. Klinik olarak glukoz tolerans bozuklugunun her asamasini,
santral obezite, hipertansiyon, dislipidemi, proinflamatuar ve protrombotik Ogeleri
bulunduran, prematiir aterosklerozun yer aldigi, kardiyovaskiiler hastalik riskinin
artis1 ile iligkili olan bir risk faktorii toplulugudur. Son 20 yilda, diinya genelinde,
obezite ve diyabet prevalansindaki artigla yakindan iliskili olarak, metabolik
sendromlu hasta sayisinda ciddi artis gézlenmistir(45).

Insiiline duyarli dokularda yag, protein ve karbonhidrat metabolizmasinin
diizenlenmesinde bozulma sonucu ortaya ¢ikan tabloya insiilin direnci denir. Insiilin
direnci olan kisilerde biyolojik fonksiyonlar i¢in gereken insiilin miktar1 artmastir.

Hedef dokularda ise insiiline uygunsuz yanit s6z konusudur. Bu durum
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hiperglisemiye ve pankreatik beta hiicrelerinden daha fazla insiilin sekresyonuna yol
acar(46). Genelde hiperinsiilinemiyle birlikte olan insiilin direncine her zaman
hiperglisemi eslik etmez. Hiperglisemi, insiilin direncinin ileri evresidir. Klinik
pratikte insiilin direncini degerlendirmek i¢in en sik kullanilan yontem HOMA(
Homeostatic model assessment) formiiliidiir(47). Beta hiicre fonksiyonunun
degerlendirilmesinde kullanilan bir yontem olarak HOMA ve insiilin rezistansi (IR)
ilk olarak 1985°’te agiklanmistir(48). Diisik HOMA-IR degerleri yiiksek insiilin
duyarliligin1 gosterirken, yiiksek HOMA-IR degerleri diigiik insiilin duyarliligini
(insiilin direncini) gosterir. HOMA-IR> 2.5 ise degisik derecelerde insiilin direncini
yansitir(49).
[HOMA: aclik insiilini (pu/ml) x aglik plazma glukozu (mg/dl) / 405)]

Tablo 5. Metabolik sendrom tani kriterleri (NCEP ATP 1I1)

Bel Cevresi Erkek = 102 cm. Kadin > 88 cm
Trigliseridler = 150 mg/dl

HDL Kolesterol Erkek < 40 mg/dl. Kadin < 50 mg/dl
Kan Basinci = 130/85 mm Hg

Aclik Plazma Glikozu =110 mg/dl (= 100 mg/dl)

2.5.2. Diyabetes Mellitus (DM)

Obezite, tip 2 diyabet i¢in 6nemli bir 6n belirleyicidir. Tiim obezlerde tip 2
diyabet olmasada, tip 2 diyabetli hastalarin biiyiik ¢cogunlugu obezdir. Obezlerde
varolan insiiline karsi duyarsizlik da kisiden kisiye degismektedir. Ayrica insiilin
direnci ile obezite arasinda hangisinin digerinin sonucu oldugu konusunda da kesin
bir goriis birligi yoktur. Bilinen ise Ozellikle visSeral obezite ile insiilin direnci
arasinda siki iligki oldugudur(50).

Insiilin direncinin diyabetes mellitus ile sonuclanip sonu¢lanmamasinda beta
hiicresi fonksiyon kaybinin derecesi rol oynar. Insiilin direncinin varliginda beta

hiicresinin insiilin salgilamasindaki erken fazi etkilenmistir(51). Insiilin direnci
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olusturan risk faktorleri diizeltilmezse diyabetes mellitus ile sonu¢lanmaktadir(52,
53).

Obezitenin insiilin rezistans1 ve DM ile olan iligkisi kompleks bir mekanizma
icerisindedir. Ozellikle abdomende artmis yag dokusundaki lipoliz ve lipogenez ile
azalmis lipoprotein lipaz aktivitesi sonucu ortaya ¢ikan serbest yag asitlerinin portal
vende ¢ogalmasi karacigerde glikoneogenez ve glikoz iiretimini arttirir, glikojenolizi
ve karacigerde insiilin kullanimini ise azaltir. Karacigerden kana ¢ok diisiik dansiteli
lipoprotein (VLDL) salmimi artar. Artmis serbest yag asitlerinin iskelet kasinda
glikoz alimini, glikoz oksidasyonunu ve glikojen sentezini azalttigi, diger taraftan
pankreas beta hiicresinde glikoz karsisinda insiilin cevabini korelterek insiilin
salmimim diistirdiigli gosterilmistir. Serbest yag asidi oksidasyonu ile olusan asetil
CoA, piruvat dehidrogenazi inhibe eder ve glikoz kullanimini azaltir. Diger taraftan
adipoz dokudan sekrete edilen TNF-a; insiilin reseptdr tirozin kinazi inhibe eder,
glukoz tasiyict protein GLUT-4’lin ekspresyonunu azaltir ve bu yolla insiilin
rezistansina yol acar. Bu degisikliklerin toplam sonucu gelisen insiilin direnci,
hiperinsiilinemi ve hiperglisemidir(54- 57).

Diinya Saglhk Orgiitii verilerine gore Avrupa’daki Tip 2 DM olan
yetiskinlerin %80’i obezdir. Bu da obezitenin Tip 2 DM i¢in ne kadar 6nemli bir risk
faktorii oldugunu gostermektedir. Obezitenin siiresi, derecesi, abdominal obezite
varhigi ile Tip 2 DM gelisme riski arasinda dogru orantili bir iliski mevcuttur(58).
Kadinlarda 18, erkeklerde ise 20 yasindan sonra kilo artis1 ile Tip 2 DM riski
artmaktadir(59). Ayrica yapilan son g¢alismalara gore kilo verme ve yasam tarzi
degisiklileri ile DM gelisimini o6nlemek veya geciktirmek miimkiin

olabilmektedir(60).

2.5.3. Dislipidemi

Dislipidemi aterosklerotik kalp hastaligi gelisiminde rol oynayan tedavi
edilebilir risk faktorlerinin baginda gelen 6nemli bir hastalik olup, plazma lipoprotein
diizeylerinin normal araliklar disina ¢ikmast veya lipoproteinlerin islevsel
bozuklugunu ifade eder. Etiyolojik olarak dislipidemiler primer ve sekonder olarak
ikiye ayrilir. Dislipidemi sistemik bir hastaliga veya ila¢ kullanimina bagli olarak

gelisiyorsa  sekonder, altta  yatan  sebebin  bulunamadigi  lipoprotein
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metabolizmasindaki genetik bozukluklar zemininde gelisiyorsa primer dislipidemi
olarak adlandirilir.

Dislipidemi, serum HDL diizeylerindeki diistikliik metabolik sendromun
onemli komponentlerindendir. Bunlar arasinda hiperkolesterolemi, aglik ve tokluk
trigliserid diizeyleri yiiksekligi, HDL kolesterol diizeyi disiikliigli ve apolipoprotein
B diizeyi yiiksekligi sayilabilir. Agirlikta meydana gelen her %10’ luk artisin kan
kolesterol diizeyini 10-15 mg / dL arttirmaktadir. Obez bireylerin hiperkolesterolemi
riskleri normal kisilerle karsilastirildiginda riskin 20-75 yas grubundal.5kat, 20-45
yas grubunda 2 kat daha yiiksek oldugu bilinmektedir(61). Ayrica yapilan ¢aligmalar
sonucunda, erken donemde etkin dnlemler almanin kardiyovaskiiler hastalik riskinde

azalmaya etkisi oldugu goriilmiistiir(62).

2.5.4. Hipertansiyon ve Kardiyovaskiiler Hastaliklar

Obeziteyle, HT ve kalp hastalig1 riski artmaktadir. Hipertansiyon vakalarinin
ticte ikiye kadar varan bir kismi1 asir1 kiloyla iligkilendirilmistir. Kesitsel popiilasyon
caligmalar1 hipertansiyonun %85’ ten fazlasinin 25 kg/m2 ve iizeri VKI degerlerine
sahip bireylerde ortaya ¢iktigin1 bildirmektedir. Yapilan bir ¢alismada asir1 kilo
artistyla HT gelisimi erkeklerde %26, kadinlarda %28 olarak tespit edilmistir(63).
DASH calismasinin verileri kan basincinin kilo vermeyle diistiriilebilecegini
gostermis ve net etki antihipertansif bir ilacin etkisine denk bulunmustur(64).

Dolagan kan hacminin artmasi, artmis vazokonstriiksiyon ve kalp atim
hacmindeki artis obezitede HT gelisiminde rol oynamaktadir. Serbest yag asitlerinin
vazokonstriiksiyonu arttirdigi ve nitrik okside bagli damar gevsemesini azalttigi; yine
baz1 c¢alismalarda artmis sempatik aktivitenin bu duruma katkida bulundugu
belirtilmektedir. Hiperinsiilinemiye bagli olarak bobrek sodyum emiliminin artmasi
da obez kisilerde kan basincini yiikselmesine yol agmaktadir. Kilolu kisilerde HT
varliginda ventrikiil duvar kalinligi, kalp bosluklarinin hacmi ve bunun sonucunda
kalp yetmezligi riski de artmaktadir(65).

Metabolik sendrom erken olusan ateroskleroz igin risk faktorii olarak kabul
edilmektedir. Ateroskleroz ve koroner arter hastaligi ( KAH) ile ilgili risk faktorleri
cok iyi tanimlanmis olup degistirilebilir ve degistirilemez faktorler seklinde ikiye

ayrilir (66). Irk, yas, cinsiyet ve genetik gibi risk faktorleri degistirilemez
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faktorlerdir. Degistirilebilir risk faktorleri ise hipertansiyon, hiperkolesterolemi,
diyabet, metabolik sendrom, sigara kullanimi,obezite, sedanter yasam gibi
etmenlerdir.Metabolik  sendromlu  hastalardaKAHriski 3 kat  artmustir.
Kardiyovaskiiler mortalite metabolik sendromlu hastalarda %12, metabolik

sendromu olmayanlarda ise %2.2dir(47).

2.5.5. Norolojik Hastahklar

Obezite pek c¢ok noérolojik hastalikla da iliskilidir. Hastaliklarin
patofizyolojisinde etkili olmakla birlikte komplikasyon gelisimine de sebepolabilir.
Bunlar baglica; basagrisi, inme, demans, idiyopatik intrakraniyalhipertansiyon,
epilepsi, noropati ve multipl skleroz olarak sayilabilir (67).300.000° den fazla
yetiskinin yaklasik 7 yil boyunca takibini igeren Asia-Pacific Cohort Collaboration
Calismas1 viicut kitle indeksinde her bir birim degisimin iskemik-kalp hastalig
olaylarinda %9’ luk bir fark ve hipertansif 6limler ile iskemik inmelerde yaklasik

%8’ lik bir degisim yarattigin1 bildirmektedir (64).

2.5.6. Hiperkoagiilabilite

Insiilin direncinin oldugu bir ortamda koagulan sistem bilesenleri (faktor-VII,
faktor-V1I1l ve von-Willebrand faktor), PAI-1 ve fibrinojen diizeylerinin artisina bagh

olarak makrovaskiiler hastalik riski artar(47).

2.5.7. Solunum Sistemi Hastaliklar1

Horlama toplumda sik rastlanan ve siklig1 yasla beraber artabilen bir solunum
problemidir. Horlama sikliginin obezlerde daha fazla gorildiginii gdsteren
caligmalar mevcuttur(65).Obezite horlamanin yaninda Uyku Apne Sendromu(UAS)
gelisiminde de oOnemli bir risk faktoriidiir. Farkli topluluklarda yapilmis olan
poplilasyon bazlt bircok calismalarda gosterilmistir ki kilo artist ile UAS
prevalansinda artig goriilmektedir. Ayrica zaman igerisinde olan kilo artiglar1 da
UAS’nin daha da siddetlenmesine neden olabilmektedir. Ancak VKi’nin UAS
tizerindeki bu etkisi yas ilerledik¢e azalabilmektedir. Operatif veya non-operatif
yontemlerle kilo verme sonucunda UAS siddetinin azaltabilecegini ve hatta bazi

hastalarda iyilesme ile sonlanabilecegini gosteren ¢alismalar bulunmaktadir(68- 80).
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2.5.8. Kanser

Yapilan arastirmalar obezitenin bazi kanserler ile iligkili oldugunu
saptamistir. Kadinlarda safra kesesi, meme, over, serviks ve endometrium kanseri
riski obezite ile artig gosterir. Bunun viicuttaki yag dokusunda artisa bagl ostrojen
sentezinin artmasindan kaynaklandigi disiiniilmektedir. Erkeklerde ise obeziteyle
iliskili olarak safra kesesi, kolon, rektum ve prostat kanseri riskinde artis
goriilmektedir(54, 81).Son zamanlarda bu kanserlere ek olarak obezitenin 6zafagus,
mide, pankreas, karaciger ve bobrek kanseri riskini de artirdigina dair veriler elde
edilmistir(82).

Avrupa Birligi’'nde obezite ve kanser iligkisini inceleyen yeni bir ¢alisma
sonucunda obezitenin tiim kanserlerin %5°1 ile iliskisi saptanmistir. Bunlar arasindan
en yiiksek orana sahip olanlar: endometriyum (% 39), bobrek (% 25) ve safra kesesi
(% 25) kanserleridir (83).

2.5.9. Gastointestinal Sistem Hastaliklar1

Obezitenin  gastrointestinal  sistem(GIS) komplikasyonlarinin  basinda
gastrodzefageal reflii (GOR) gelmektedir. Obezitenin derecesi ile GOR arasinda
dogru bir oranti séz konusudur. Aymi zamanda kilo verilmesi halinde GOR
semptomlarinda  ciddi  sekilde  gerileme  goriilmesi de bu iliskiyi
kuvvetlendirmektedir.

Obezitenin bir baska GIS komplikasyonu ise kolelitiyazisdir. Hemen hemen
tiim aragtirmalarda obezlerde safra tasi sikliginda artis gosterilmistir. Bu yliksek risk
artmis kolesterol iiretimine bagli artan biliyer sekresyon ile agiklanmaktadir. Hizli
kilo vermenin de artmis safra kesesi tasi riskine neden oldugu gosterilmistir. Bunun,
artan hepatik kolesterol sekresyonu ve azalan safra asidi sekresyonu sonucu olusan
safra siiper saturasyonuna bagli olabilecegi diisiiniilmektedir.

Obez kisilerde karaciger steatozu en sik rastlanan bozukluklardan birisidir.
Hepatositlerde trigliseridlerin depolanmasindan dolay1 gelisir. Bu yaglanma
steatohepatite (karaciger yaglanmasi), fibrozise ve siroza da ilerleyebilmektedir. Kilo
verme ile steatozda belirgin diizelme olabilmektedir. Obezitenin non alkolik yagh
karaciger hastaligi (NAYKH) gelisiminde dnemibiiyiiktiir. Obezlerde subkutan yag

dokusundan ziyade visseral yaglardan mobilize olan serbest yagasitlerinin portal ven
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ile karacigere tasinmasi, adipositlerden sitokinlerin salinmasi insiilin direncini
arttirmakta ve NAYKH gelismektedir. Artan karin i¢i basincinin, hiatus hernisine
(mide fitig1) ve Ozafajial refliiye sebep olabilecek 6nemli bir faktér olabilecegi
diisiiniilse de zayiflamanin bu konudaki faydalar1 hakkinda celigkili raporlar vardir.
Fazla kilo ile bu hastaliklar arasinda iliski kuran c¢aligmalar yaninda, bdyle bir

etkilesimin ortaya konamadigi verilerde mevcuttur(42, 84, 85).

2.5.10. Polikistik Over Sendromu

Polikistik Over Sendromu (PKOS), kadinlarda hirsutizmin en sik nedeni olup,
obez kadinlarda daha sik goriiliir. Kronik anovulasyon, hiperandrojenizm ve insulin
direnci ile ortaya cikan bir tablodur. Polikistik over sendromlu olgularin yaklasik
%40’ inda bozulmus glukoz tolerans1 veya asikarDM goriilmektedir. Erken yaslarda

kardiyovaskiiler hastalik goriilme riski de artmistir(47).

2.5.11. Uriner Sistem Hastahklar:

Yapilan c¢alismalar gostermistir ki obezite kronik bobrek hastaligi igin
bagimsiz risk faktoriidiir. Obezite ve eriskin hayatta kilo alimi bobrek tasi riskini
arttirir.  Kadinlarda fazla kilo ve obezite iiriner inkontinans igin Onemli risk

faktorleridir(7).

2.5.12. Ortopedik Sorunlar

Kilo artis1 ile dengenin daha az saglanabildigi, bu nedenle travma ve kirik
riskinin arttig1 belirtilmektedir.Obezitenin kas iskelet sistemi {izerine olumsuz
etkilerinde; eklemlerde asir1 yiiklenme yaninda ndroendokrin anormal aktivite ve
artmis proinflamatuvar sitokinlerin de rolii oldugu diisiiniilmektedir. Insan iskeletinin
yapist her zaman fazla yiik tasimaya uyum saglayamaz. Bunun sonucu olarak
diiztabanlik, diz ve kalca artrozlari, sik¢a goriilmekte olup varisler ve varis yaralar
kolayca gelisebilmektedir. Sismanlarda karin ve bacak kaslarinin, yag ile kaplanmasi
sonucu karinda fitik ve varis, bacaklarda seliilit olusabilmektedir (84, 86).

Obezite, eklem agrisina, diz ve kalgalarda artrite yol acabilir fakat elin
karpometakarpal eklemlerinin tutulmasi daha ¢ok metabolik bir problemi

gostermektedir. Hiperiirisemi ve gut hem kilo alim1 hem de metabolik sendromun iyi
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bilinen oOzellikleridir ve eklem hasarina katkida bulunan obezite iliskili

faktorlerdir(64).

2.5.13. D vitamini eksikligi

D vitamini yagda eriyen bir vitamin oldugu i¢in obezlerde artan yag dokusu
ile orantili olarak depolama orani da artar ve dolasimdaki miktart azalir. Aktif D
vitamini ve metabolitleri yag dokusundan serbest yag asitlerinin salinimini artirir.
Yapilan bircok calismada sismanlik diisiikk serum 25-Hidroksivitamin D ve yiiksek
Parathormon diizeyleri ile iliskili bulunmustur. Lipogenez ve lipoliz dengesinin
obezite ve metabolik sendrom gibi durumlarda ne kadar énemli oldugu goz Oniine
alinirsa, kalsiyum dengesini diizenleyen hormonlarin bu alanda kritik rolii oldugu
sOylenebilir. Kalsiyumdan zengin diyetle beslenme, eksojen obezite gelisimini
yavaglatabilir. Nitekim insanlar iizerinde yapilan bazi ¢alismalarda, D vitamini alimi
ve kalsiyumdan zengin diyetle kilo aliminin durdugu gosterilmistir. D vitamini
eksikligine bagli yiikselen parathormon da obezite riskini artiran baska bir nedendir.
PTH, 1-o-hidroksilaz enzimini aktive ederek 1,25-Dihidroksivitamin D
(1,25(0OH)2D) sentezini ve hiicre icine Cat++ girisini artirmasi yani sira kas
hiicrelerinde lipid oksidasyonunu da baskilar. D vitamini eksikligi ve obezite tiim
toplumlarda siklikla goriilmektedir. Yapilmis olan bircok caligmada obezlerde D
vitamini diizeyinin diisiik olarak belirlenmesi ve D vitamininin eksikligi sikliginin
obezlerde normal populasyona gore fazla bulunmasi arasinda 6nemli bir iliskinin
oldugunu belirtilmektedir. Obezite ile D vitamini arasinda hangisinin hangisine
neden oldugu konusu netlestirilememistir. D vitamini yagda eriyen bir molekiil
oldugu icin obez bireylerde yag dokusunda tutularak dolasimdan cekilebilmekte ve
viicutta yeterli miktarda bulunmasma ragmen kullanilamamakta ve serum diizeyi
diisiik olarak belirlenebilmektedir. Esit olarak glines 15181 ile karsilasmaya birakilan
obez bireyler, obez olmayan bireylerin yaris1 kadar D vitamini tiretebilmektedir(87,
88).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. CALISMA PLANI

Retrospektif tipteki bu calismamizda Ankara Ili Saglik Bilimleri Universitesi
Diskapt  Yildinm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklari
Poliklinigi’ne 01 Aralik 2016- 01 Haziran 2017 tarihleri arasinda kilo verme istegiyle

basvuran 18 yas lstli erkek ve kadin 100 hastanin arsiv bilgileri incelenmistir.

Dislanma kriterleri disinda kalan ve VKI > 25 kg/m2 olan hastalar ¢alismaya
alimmistir. Calisma i¢cin Digkapt Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 06/ 12/ 2018 tarihli 124 no’ lu karar ile
onaylanmistir. (EK-1).

Calismamizda I¢ Hastaliklar1 Poliklinigi’ nin rutin isleyisinde hasta
dosyalarma kaydedilen yas, cinsiyet, Ozge¢mis, kan basmci, antropometrik
dlciimlerve laboratuvar verileri kullanilmistir. Olgiim ve kan tetkikleri en az 8 saatlik
aclik sonrasi sabah saatlerinde yapilmistir. 18 yasindan kii¢iik olanlar, gebeler,
bilinen hastalig1 (tip 1 DM ve ila¢ kullanan tip 2 DM hastalari, antilipidemik ilag¢

kullananlar, bobrek yetmezligi veya karaciger yetmezligi olanlar, miyokard

. 2
infarktiisii veya inme gecirenler, VKI < 25 kg/m olanlar ve arsiv bilgisine

ulagilamayanlar ¢aligmanin disinda tutulmustur.

3.2. ANTROPOMETRIK OLCUMLER

Hastalarin boy Olgiimleri ayakkabilar1 ¢ikartilarak duvara sabitlenen metre
yardimiyla, bel ve kalga ¢evre olgiimleri de esnemeyen mezurayla ince kiyafetler
tizerinden; bel dl¢iimii son kosta ile iliak krestin orta noktasindan; kalga olgiimii de

trokanter majorlarin iizerinden en genis cap bulunarak yapilmistir. VKI ise kisinin

kilosunun (kg) boy uzunlugunun karesine (mz) boliinmesiyle elde edilmistir.

3.3. BIYOKIMYASAL ANALIZLER

Biyokimyasal analizlerin tiimii en az 8 saatlik aclik sonrasinda Digkap1

Diskapt  Yildirnm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi Biyokimya
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Laboratuvari’nda yapilmistir. Hemogram 6l¢iimii Becman Coulter LH 780 otomatik
kan sayim cihazinda yapilmstir.

Lipid diizeylerinin 6l¢iimii ise; HDL ve TG diizeyleri Roche Cobas 6000
Hitachi c501 otoanalizor cihazinda enzimatik yontemle oOlgiildiikten sonra LDL
diizeyi indirekt olarak Friedewaled formiili (LDL=TK-(HDL+TG/S)) kullanilarak
hesaplanmustir.

Ure, kreatinin, AST, ALT, demir, demir baglama kapasitesi, ferritin, glikoz,
folik asit, TSH, St4, B12 ve D vitamini Ol¢iimleri Roche Cobas 6000 Hitachi ¢501
otoanalizor cihazinda yapilmistir.

Insiilin ~ diizeyleri Siemens Immulite 2000 otoanalizér cihazinda
Kemiluminesan enzim immiinoassay yOntemiyle &lciilmiistiir. Insiilin direnci
HOMA-IR formiilii (aclik glikoz (mg/dl) x aglik insiilin (uIU/mL) / 405) ile

hesaplanmustir. 2,5 ve iizeri degerler anlamli kabul edilmistir.

3.4. ISTATIKSEL ANALIiZ

Calismadaki tiim verilerin tanimlayict istatistikleri hesaplanmustir. Siirekli nicel
degiskenlerin normallik varsayim kontrolii Kolmogorov- Smirnov ve Shapiro Wilk
testleri ile incelenmistir. Nicel degiskenlerin gruplar arasi karsilastirilmalarinda One
Way ANOVA (post hoc LSD test) ve Kruskal-Wallis test (post hoc Dunn test)
uygulanmistir. Nicel degiskenler arasindaki iliskiler Pearson ve Spearman korelasyon
testleriyle degerlendirilmistir. Istatistiksel degerlendirmeler igin SPSS paket

programi kullanilmistir ve p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya Ankara Diskap1 Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi
I¢ Hastaliklar1 Poliklinigi’ne 01 Aralik 2016- 01 Haziran 2017 tarihleri arasinda kilo
verme istegiyle basvuran 18 yas iistii erkek ve kadin 100 kisi alinmistir. Calismada
kadinlarin orant %79, erkeklerin orani ise %21 olarak saptandi. Kisilerin viicut kitle
indeksine gore gruplandirilmasina bakildiginda ise; fazla kilolu 29 kisi (%29), evre 1
obez 39 kisi (9%39), evre 2 obez 23 kisi (%23), evre 3 obez 9 kisi (%3) olarak
saptand1. Kadin ve erkeklerin gruplara gére dagilimi Tablo 6’da gosterilmistir. Bu
dagilima gore en fazla kadin orani evre 1 obez yani grup 2 igerisinde yer almakta
iken erkeklerin ise en ¢ok fazla kilolu grupta yani grup 1 igerisinde oldugu
goriilmektedir. Kadin ve erkeklerin gruplar arasi dagiliminda anlamli farklilik

saptanmadi. (p=0,68)

Tablo 6. Kadin ve erkeklerin gruplara gore dagilimi

Fazla Kilolu | Evre 1 Obez | Evre2 Obez | Evre 3 Obez
(n:29) (n:39) (n:23) (n:9)
Kadin 21 (%72,4) 31 (%79,4) 19 (%82,6) 8 (%88,8) 0,68
Erkek 8 (%27,6) 8 (%20,6) 4 (%17,4) 1(%11,2)

Calismadaki kadin ve erkeklere gore degiskenlerin ortalama+ Standart
Sapmave medyandegerleri Tablo 7°de gosterilmistir. Kadinlarin medyan yas degeri
32,00 (18-78),erkeklerinki ise 29,00(18-64) bulundu ve ikisi arasinda anlamli
farklilik saptanmadi(p=0,45).Boyve viicut agirligi degerlerinin medyan degerleri
erkeklerde anlamli olarak daha yiiksek diizeyde saptandi. (boy E: 178,00(165-
186),K: 161,00(150-185)p<0,001 ve viicut agirhg E: 100,00(76-134) , K: 87,00(66-
140) p<0,001).

Erkeklerde bel c¢evresi ortalama degeri 102,33+12,10 kadinlarda ise
96,35+15,48 olarak saptanmis olup ikisi arasinda anlamli farklilhik saptanmamistir
erkeklerde 116,00(99-140) kadinlarda
116,00(96-150) seklinde bulunmus olup anlamli farklilik saptanmamistir (p=0,74).

Bel/kalgca c¢evresi orami ise erkeklerde 0,88+0,09 kadinlarda 0,83+0,06 olarak

(p=0,10).Kalgacevresi ortalama degeri
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bulunmus ve iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir
(p=0,02)

Acglik plazma glikozu(APG) medyan degerleri her iki cinsiyette benzer ve
normal aralikta saptandi (K: 90,00(69-155), E: 92,00(61-115), p= 0,74). Tokluk
plazma glikozu (TPG) medyan degerleri ise kadinlarda 94,00(61-218), erkeklerde
101,00(70-219) olup iki grup arasinda anlamli farklilhik saptand1 (p=0,05). Insiilin
medyan degerleri i¢in erkek (10,90(4,15-53,20)) ve kadnlar (9,30(0,57-82,10)) aras1
anlamli bir farklilik saptanmadi (p= 0,76).

HDL kolesterol medyan degerleri ise erkeklerde alt sinira daha yakin olmakla
birlikte 41,00(28-141) olarak, kadinlarda ise 48,00(31-78) olarak saptanmis olup fark
istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir (p=<0,01). Serum TG diizeyi erkeklerde
normalden yiiksek 171,00(36-663), kadinlarda ise normal aralikta 126,00(46-310)
olarak bulundu ve anlamli farklilik saptanmadi. LDL kolesterol diizeyi her iki grup
i¢cin de normalden daha yiiksek olarak izlendi ancak anlamli farklilik saptanmadi. (K:
126,77+30,09, E: 124,80+39,72, p=0,80)

TSH ve sT4 diizeyleri medyan degerleri kadinlarda sirasiyla 2,22(0,38-6,20)
ve 0,84(0,50-1,22), erkeklerde ise 1,80(0,45-104,00) ve 0,79(0,20-3,70) olarak
saptanmis olup iki grup arasi anlamli fark bulunmamigtir. Anti TPO ve Anti-TG
medyan degerleri de yine ayni sekilde kadinlarda 0,80(0,20-909) ve 0,80(0,40-654),
erkeklerde ise 0,80(0,10-78,30) ve 0,80(0,10-78,30) bulunmus olup iki grup arasinda
anlaml farklilik saptanmamustir.

Ure ve kreatinin ve serum kalsiyum diizeyi medyan degerleri erkek hastalarda
kadin hastalara kiyasla énemli Olglide daha yiiksekti (sirasiyla; p<0,01, p<0,01 ve
p=0,01). Kadinlarda iire medyan degeri 22,00(12-43),erkeklerde26,00(19-42).
Kadinlarda  kreatinin medyan degeri  0,79(0,50-1,10),erkeklerde0,90(0,70-
1,20).Kadinlarda kalsiyum medyan degeri 9,40(8,5-10,7)erkeklerde 9,60(8,70-
10,70).

Na ve K medyan degerleri her iki cinsiyette benzer ve normal aralikta
saptand1 (swrastyla K: 139,00(136 -142), 4,40(3,70-5,40); E: 139,00(136-142),
4,40(3,30-5,20) ve p=0,94, p=0,68).

Karaciger fonksiyon testleri (AST ve ALT) hem kadin hem de erkeklerde

normal diizeylerde saptandi ancak cinsiyetler arasinda anlaml 6l¢iide farklilik vardi
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(her biri i¢in p<0,01). Erkeklerde AST ve ALT diizeyleri (sirasiyla 23,00(12-39)ve
28,00(18-82)), kadinlardan (sirasiyla 19,00(9-43) ve 18,00(7-56) ) daha yiiksekti.
Vitamin D diizeyi ortanca degerleri agisindan erkek ve kadinlar arasinda anlamli fark
yoktu (p=0,23). (K: 11,20(5,60-46,30), E: 12,50(6,40-27,20))

Hb, demir ve ferritin diizeylerinin medyan degerleri erkek hastalarda
(swrastyla 16,10 (14,10-17,80), 106,00 (42-232) ve 44,50(15,20-148)), kadin hastalara
(swrastyla 13,40(8,10-15,80) , 58,00(15-143) ve 15,00(1,40-93,50) ) oranla anlamli
diizeyde yiiksek saptandi (her biri i¢cin p<0,01). Vitamin B12 diizeyi ise her iki grup
icin normal aralikta olmakla birlikte kadinlarda anlamli 6l¢iide daha yiiksek bulundu.
(K: 215,00(97-1500) , E: 188,00(107-394) ) . Folat ve PIt medyan degerleri agisindan
ise cinsiyetler arasi anlamli fark yoktu. ( K: 8,16£2,85 ve 281,37£73, 24 ; E :
7,26+2,72 ve 266,80+£62,29)

Sistolik kan basinci kadinlarda 110,00(80-140), erkeklerde 120,00(90-150) ,
diyastolik kan basinct kadinlarda 70,00(50-90) ,erkeklerde 70,00(60-100) olgtilmiis
olup gruplar aras1t medyan degerlerinde anlaml fark saptanmadi.(sirasiyla p= 0, 19 ,

p=0,10)
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Tablo 7. Kadin ve erkeklerde degiskenlerin medyan ve ortalama + Standart Sapma

degerlerinin karsilastirilmasi

Parametre Kadin Erkek p
(n:29) (n:39)

Yas 32,00 (18-78) 29,00 (18-64) 0,45
APG 90,00(69-155) 92,00(61-115) 0,74
TPG 94,00(61-218) 101,00(70-219) 0,05
Insiilin 9,30(0,57-82,10) 10,90(4,15-53,20) 0,76
HDL 48,00(31-78) 41,00(28-141) <0,01
Trigliserid 126,00(46-310) 171,00(36-663) 0,95
TSH 2,22(0,38-6,20) 1,80(0,45-104,00) 0,23
ST, 0,84(0,50-1,22) 0,79(0,20-3,70) 0,07
Anti-TPO 0,80(0,20-909) 0,80(0,10-78,30) 0,17
Anti-TG 0,80(0,40-654) 0,80(0,10-78,30) 0,91
Ure 22,00(12-43) 26,00(19-42) <0,01
Kreatinin 0,79(0,50-1,10) 0,90(0,70-1,20) <0,01
Sodyum 139,00(136 -142) 139,00(136-142) 0,94
Potasyum 4,40(3,70-5,40) 4,40(3,30-5,20) 0,68
Kalsiyum 9,40(8,5-10,7) 9,60(8,70-10,70) 0,01
AST 19,00(9-43) 23,00(12-39) <0,01
ALT 18,00(7-56) 28,00(18-82) <0,01
Vitamin D 11,20(5,60-46,30) 12,50(6,40-27,20) 0,23
Hb 13,40(8,10-15,80) 16,10(14,10-17,80) <0,01
Ferritin 15,00(1,40-93,50) 44,50(15,20-148) <0,01
Demir 58,00(15-143) 106,00(42-232) <0,01
FeBK 308,00(167-714) 285,00(78-421) 0,06
Vitamin Bi. 215,00(97-1500) 188,00(107-394) 0,04
Viicut Agirhgi 87,00(66-140) 100,00(76-134) <0,01
Boy 161,00(150-185) 178,00(165-186) <0,01
Kalga Cevresi 116,00(96-150) 116,00(99-140) 0,74
SKB 110,00(80-140) 120,00(90-150) 0,19
DKB 70,00(50-90) 70,00(60-100) 0,10
LDL 126,77+30,09 124,80+39,72 0,80™
PLT 281,37+73,24 266,80+62,29 0,40™
Folat 8,16+£2,85 7,26+2,72 0,19™
Bel Cevresi 96,35+15,48 102,33+12,10 0,10
Bel/Kalga 0,83+0,06 0,88+0,09 0,02™

*: Mann-Whitney U ile ¢calisilmistir.

**: t testi ile ¢alistlmistir.

Analizi yapilan degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov
testine gore degerlendirildi. Normal dagilan veriler ortalama + Standart Sapma;
normal dagilmayan veriler ise ortanca(minimum-maksimum olarak belirtildi.)

HOMA 1R degerleri incelendiginde Fazla Kilolu: 1.57 (0. 5-5. 7), Evre 1
Obez: 2.19 (0.55-20.20) , Evre 2 Obez: 2.80 (1.09- 12. 7), Evre 3 Obez: 3.06 (0.42-
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6.2) olarak bulunmustur. Ve HOMA IR ile VKI gruplari arasinda istatistiksel olarak
anlamli iliski saptanmistir (p:0.002) (Kruskal-Wallis testi kullanildi) . Ayrica gruplar
kendi aralarinda incelendiginde Fazla kilolu bireyler ile Evre 1 Obez bireylerin
HOMA IR ortancalar1 arasinda (p:0.001) ve Fazla kilolu bireyler ile Evre 2 Obez
bireylerin HOMA IR ortancalar1 arasinda (p<0.001) istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmistir.

Tablo 8. VKI gruplar1 arasinda HOMA IR medyan degerlerinin karsilastiriimasi

Statistics
HOMA IR
Fazla Kilolu N Valid 28
Missing 1
Mean 1,8250
Median 1,5700
Std. Deviation 1,10071
Minimum ,50
Maximum 5,70
Evrel Obez N Valid 39
Missing 0
Mean 2,9349
Median 2,1900
Std. Deviation 3,08447
Minimum 95
Maximum 20,20
Evre 2 Obez N Valid 23
Missing 0
Mean 3,5574
Median 2,8000
Std. Deviation 2,40656
Minimum 1,09
Maximum 12,70
Evre 3 Obez N Valid 9
Missing 0
Mean 3,0744
Median 3,0600
Std. Deviation 2,04537
Minimum A2
Maximum 6,28

Calismaya dahil edilen 29 fazla kilolu bireyin 12’si sigara i¢iyor olup siklik
%41.3, Evre 1 obez grup igin % 30.7, Evre 2 obez grup igin %26, Evre 3 obez grup
igin 22.20larak bulundu. Caligmadaki sigara igme sikligin1 bulmak igin ki kare testi
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uygulandive VKI ile sigara i¢im siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmadi (p:0.580).

Tablo 9. VKI gruplar1 arasinda sigara kullanimi sikligmin karsilastiriimasi

SIGARA * BMI Crosstabulation

BMI

Fazla Kilolu | Evrel Obez |Evre 2 Obez |Evre 3 Obez | Total
Sigara igenler 12 12 6 2 32
Sigaralgmeyenler 17 27 17 7 68
Total Count 29 39 23 9 100

Calismadaki VKI gruplarma gore degiskenlerin ortalama + Standart Sapma

ve  medyan

degerlerinin

karsilastirilmast
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Gruplar arast yas ve boy medyan degerleri agisindan anlamli bir fark
saptanmamustir(sirasiyla p=0,13 ve p=0,11). Viicut agirlig1 6l¢iimleri incelendiginde;
Fazla Kilolu: 78 (66-100), Evre 1 Obez: 87,5(75-159), Evre 2 Obez: 95 (85-153),
Evre 3 Obez: 111,5 (94-140) olarak bulunmustur. Ve viicut agirhg ile VKI gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir (p<0,01). Ayrica gruplar kendi
aralarinda incelendiginde her bir VKI grubunun digerleri ile viicut agirhig1 ortancalar

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmustir.

Tablo 11. VKI gruplari arasinda viicut agirligi medyan degerlerinin karsilastiriimasi

Statistics
Kilo
Valid 29
N
Missing 0
Mean 78.3793
Fazla kilolu
Median 78.0000
Minimum 66.00
Maximum 100.00
Valid 40
N - -
Missing 0
Mean 91.6375
Evre 1 Obez )
Median 87.5000
Minimum 75.00
Maximum 159.00
Valid 23
N -
Missing 0
Mean 103.0870
Evre 2 Obez )
Median 95.0000
Minimum 85.00
Maximum 153.00
Valid 8
N
Missing 0
Mean 115.1250
Evre 3 Obez
Median 111.5000
Minimum 94.00
Maximum 140.00

D vitamini subgruplar1 ve VKI gruplari arasi karsilastirma yapilirken D vitamini degerine gore ; >30
yeterli, 20-30 yetersiz, 10-20 eksiklik , <10 ciddi eksiklik olarak 4 farkli gruba boliinerek incelendi.
Ve gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmadi. (p:0.091)
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Tablo 12. VKI gruplari ile D vitamini subgruplar1 medyan degerlerinin

karsilastirilmast
divteni
Ciddi
eksiklik Eksiklik | yetersizlik | yeterli Total
BMlyeni  fazlakilolu  Count 4 20 ] ] 29
% within BMIyeni 13.8% £9.0% 17.2% 0.0% | 100.0%
% of Total 4.0% 20.0% 5.0% 0.0% 29.0%
Evre1 Count 15 22 1 1 34
% within BMIyeni 38.5% 56.4% 2.6% 26% | 100.0%
% of Total 15.0% 22.0% 1.0% 1.0% 39.0%
Evre2 Count 4 14 ] ] 23
% within BMIyeni 39.1% 60.9% 0.0% 0.0% | 100.0%
% of Total 9.0% 14.0% 0.0% 0.0% 23.0%
Evre3 Count 2 ] 2 ] g
% within BMIyeni 22.2% 55.6% 22.2% 0.0% | 100.0%
% of Total 2.0% 5.0% 2.0% 0.0% 5.0%
Total Count 30 1 a 1 100
% within BMIyeni 30.0% 61.0% 8.0% 1.0% | 100.0%
% of Total 30.0% 61.0% 8.0% 1.0% | 100.0%
Asymp.
Sig. (2-
Yalue df sided)
233';'2” chi- 14.987° g 091
Likelihood Ratio 16.665 g 054
M ofvalid Cases 100

a. Y cells (56,3%) have expected count less than 5.
The minimum expected count is ,09.

Calismaya katilan bireylerin bel cevresi uzunluk ortalamalar1 ile VKI alt
gruplan arasindaki iligkilere bakildiginda; fazla kilolu bireylerin bel ¢evresi uzunluk
ortalamalar1 ile Evre 2 ve Evre 3 obez bireylerin bel ¢evresi uzunluk ortalamalar
arasinda anlamli fark saptanmistir (sirasiyla p<0,001 ve p<0,001). Evre 1 Obez
bireylerin bel ¢evresi uzunluk ortalamalar1 ile Evre 2 ve 3 obez bireylerin bel ¢evresi
uzunluk ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar vardir (sirasiyla

p:0,017 ve p:0,002). Ve yine Evre 2 obez bireylerin bel ¢evresi uzunluk ortalamalari
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ile Evre 3 Obez bireylerin bel g¢evresi uzunluk ortalamalari arasinda (p:0,012)
istatistiksel olarak anlamli farkliliklar vardir.

Kalca gevresi ile VKI alt gruplar1 arasindaki iliskilere bakildiginda ise fazla
kilolu bireylerin kal¢a ¢evre uzunlugu ortancalar1 ile Evre 2 ve 3 obez bireylerin
kalga c¢evresi uzunluk ortancalari arasinda anlamli fark vardi (p<0,001 ve p<0,001).
Evre 1 Obez bireylerin kalga ¢evre uzunlugu ortancalari ile Evre 2 ve 3 obez
bireylerin kalga ¢evresi uzunluk ortancalar1 arasinda da yine istratistiksel anlamli
fark saptandi (p:0,001ve p:0,002). Gruplar arast bel / kal¢a orani dl¢limleri ortanca
degerlerinde anlamli fark yoktu(p=0,13).

Aclik plazma glikozu diizeyleri agisindan gruplar arasi farka bakacak olursak;
fazla kilolu bireylerin APG ortancalar1 ile Evre 1, 2 ve 3 obez bireylerin APG
ortancalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar mevcuttur (sirasiyla
p:0,034, p:0,034 ve p:0,029). Diger gruplar arasinda ise anlamhi fark
bulunmamaktadir.

Insiilin diizeyi ile VKI alt gruplar arasindaki iliskiler incelendiginde; fazla
Kilolu bireylerin insiilin ortancalar1 ile Evre 1 Obez bireylerin insiilin diizeyleri
ortancalar1 arasinda ( p: 0, 009) ; ve yine fazla kilolu bireylerin insiilin diizeyi
ortancalari ile Evre 2 Obez bireylerin insiilin diizeyi ortancalari arasinda ( p< 0, 001)
istatistiksel olarak anlamli farkliliklar mevcuttur. Diger gruplar arasinda anlamh fark
saptanmamistir.

Fazla kilolu bireylerin LDL kolesterol ortalamalari ile Evre 1 obez bireylerin
LDL kolesterol ortalamalari arasinda (p:0,045) ve yine fazla kilolu bireylerin LDL
kolesterol ortalamalar1 ile Evre 2 obez bireylerin LDL Kolesterol ortalamalar
arasinda (p:0,007) istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir.

Vitamin D diizeyleri ile VKI alt gruplar1 arasindaki iliskilere bakildiginda;
fazla kilolu bireylerin Vitamin D diizey ortancalar1 ile Evre 1 obez bireylerin
Vitamin D ortancalar1 arasinda (p:0,025); fazla kilolu bireylerin Vitamin D diizeyi
ortancalar1 ile Evre 2 obez bireylerin Vitamin D diizeyi ortancalar1 arasinda
(p:0,013); fazla kilolu bireylerin Vitamin D diizeyi ortancasi ile Evre 3 Obez
bireylerin Vitamin D diizey ortancalar1 arasinda (p:0,029) istatistiksel olarak anlamli

farkliliklar mevcuttur.
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Fazla kilolu bireylerin folat diizeyleri ortalamalari ile Evre 3 Obez bireylerin
folat diizeyleri ortalamalar1 arasinda ( p: 0, 009); Evre 1 Obez bireylerin folat
diizeyleri ortalamalari ile Evre 3 Obez bireylerin folat diizeyleri ortalamalar1 arasinda
(p:0,008); Evre 2 obez bireylerin folat diizeyleri ortalamalar1 ile Evre 3 Obez
bireylerin folat diizeyleri ortalamalar1 arasinda ( p :0, 042) istatistiksel olarak anlamli
farkliliklar vardir.

Platelet sayis1 ile VKI alt gruplar arasindaki iliskilere bakildiginda; fazla
Kilolu bireylerin PLT sayis1 ortalamalar1 ile Evre 1 obez bireylerin PLT sayisi
ortalamalar1 arasinda (p:0,007); fazla kilolu bireylerin PLT sayisi ortalamalari ile
Evre 2 Obez bireylerin PLT sayisi ortalamalar1 arasinda (p:0,039); fazla kilolu
bireylerin PLT sayisi ortalamalari ile Evre 2 obez bireylerin PLT sayisi ortalamalari
arasinda (p:0,015) istatistiksel olarak anlamli farkliliklar vardir.

Gruplar arasinda tokluk plazma glukozu (p=0,09) , HDL (p=0,89) , TG
(p=0,16) , TSH (p=0,62) , sT4 (P=0,20) , Anti-TPO (P= 0,48) , Anti-TG (p=0,24) ,
iire (p= 0,65) , kreatinin (p= 0,80 ) , Na (p= 0,13), K (p= 0,21 ), Ca (p=0,09), AST
(p=0,71), ALT(p=0,97 ), Hb (p=0,79), ferritin (p=0.53) ,demir( p=0,39), demir
baglama kapasitesi (p=0,41), vitamin B12 (P=0,07), sistolik kan basinci (p=0,08) ve

diyastolik kan basinc1 (p=0,33) medyan degerleri agisindan anlamli fark saptanmadi.
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5. TARTISMA

Calismamiz Ankara Digkapr Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi
I¢ Hastaliklar1 Poliklinigi’ne 01 Aralik 2016- 01 Haziran 2017 tarihleri arasinda kilo
verme istegiyle bagvuran 18 yas iistii erkek ve kadin 100 kisinin retrospektif olarak
arsiv bilgilerine ulasilarak yapilmistir. Hastalar VKI degerlerine gére DSO obezite
siiflamasina uygun olarak 4 gruba ayrilmistir. Bunlar; fazla kilolu, Evre 1, Evre 2
ve Evre 3 Obez seklindedir. Calismamizda I¢ Hastaliklar1 Poliklinigi’ nin rutin
isleyisinde hasta dosyalarina kaydedilen yas, cinsiyet, 0zge¢mis, kan basinci,
antropometrik ol¢limler, ve laboratuvar verileri kullanilmis olup bulgular cinsiyet ve
gruplara gore karsilastirilmistir.

Calismamizdaki 100 hastanin cinsiyete gore dagilimlart % 79 kadmn, % 21
erkek seklindeydi. Bulur ve ark.’nin yaptig1 arastirmada hastalarin %7'si erkekti (89).
Ve yine Akbas ve ark.’nin yaptig1 calismada da kadinlarin orani %89 erkeklerin
orani ise %11 olarak bulunmustur (90). Ayrica ililkemizde 2016 yilinda yapilan
Tiirkiye Saglik Arastirmasi verilerine gore de obezite oranlari kadinlarda %23,9
erkeklerde ise %15,2’dir (29). Bizim ¢alismamizda en fazla kadin orani evre 1 obez
yani grup 2 icerisinde yer almakta iken erkeklerin ise en fazla fazla kilolu grupta yani
grup 1 igerisinde oldugu goriilmektedir. Kadin ve erkeklerin gruplar arasi
dagiliminda anlamli farklilik saptanmamistir. (p= 0,68) . Bulur ve ark.’nin yaptig
arastirmada da ayni bizim ¢alismamizda oldugu gibi; kadinlarda evre 1 obezite daha
fazla bulunmus olup erkeklerde ise bizim ¢alismamizdan farkli olarak evre 2 obezite
daha fazla bulunmustur (89). Saygin ve ark.’nin yaptig1 baska bir aragtirmaya gore
ise hem erkek hem de kadinlarin biiyiik ¢cogunlugunun fazla kilolu grupta oldugu
gorilmistir (91).

Calismamizda kadinlarin yas medyan degeri erkeklerden fazla idi (K:32,
E:29). Yapilan ¢alismalarda obezitenin 30 yasindan sonra artarak 40’11 yaslarda pik
yaptig1 gorilmistiir ( 54, 92) . Keskin ve ark. ile S6zmen ve ark.’nin yaptigi
caligmalarda da bizim calismamizda oldugu gibi kadinlarin yas1 daha fazla
bulunmustur (93, 94). Akman ve ark.” nin caligmasinda ise erkeklerin yasi
kadinlardan yiiksek bulunmus, Ozkaya ve ark.’min calismasinda ise kadin ve

erkeklerin yasi benzer bulunmustur ( 95, 96).
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Boy ve viicut agirligi degerlerinin erkeklerde daha yiiksek oldugu goriildii.
Keskin ve ark. da ¢aligmamiza benzer sekilde erkeklerde boy ve kilo degerlerini daha
yiiksek saptamistir (93). Ayrica viicut kitle indeksine gore incelendiginde de gruplar
arasinda kilo agisindan anlamli farkliliklar saptandi. Yani bu agidan sonuglarimiz
literatiir ile uyumlu bulundu (93, 94, 95). Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) 2014
verilerine gore geng (15-24 yas grubu) erkeklerin 2012 yilinda boy ortalamalar
173,5 cm iken viicut agirligi ortalamalar1 68,4 kg’dir. Ayn1 yas grubundaki geng
kadinlarin boy ortalamalar1 ise 162,8 cm iken viicut agirhigi ortalamalart 58,1
kg’dir(98). Bizim ¢aligmamizda da, erkeklerin boy ortalamalar1 178,00 (165-186) cm
iken viicut agirligr ortalamalart 100,00(76-134) kg’dir. Kadinlarin boy ortalamalari
ise 161,00(150-185) cm iken viicut agirhigr ortalamalar1 87,00(66-140) kg
saptanmigtir. Calismamizdaki viicut agirhig oranlarimin TUIK verilerine kiyasla
oldukea yiiksek ¢ikmasi da gdstermektedir ki obezite giin gectikce artan, ciddi bir
saglik problemi haline gelmistir. Ayrica ¢alismamiza katilan kadin katilimcilarin
cogunlukta olusunu ve kadinlarin genel popiilasyonda ortalama boylarinin erkeklere
gore daha kisa oldugunu hesaba katarsak gruplar arasindaki boy farkini da
aciklayabiliriz.

Bel ¢evresi oOl¢iimlerinin kadinlarda >88 cm, erkeklerde ise >102 cm olmasi
bircok hastalik agisindan risk kabul edilmektedir. Hacettepe Universitesi’nin 44607
kiside Saglik Bakanlig: ile ortak yaptig1 bir calismada, Tiirkiye genelinde erkeklerin
%48,7’sinin bel ¢evresi >94 cm’nin, kadinlarda ise %73,4 linlin >80 cm’nin istiinde
saptanmis (99).Ulkemizde yapilan bir calismada da erkeklerin bel cevresi ortalamasi
93 cm ve kadinlarin 88,6 cm olarak bulunmustur (100). S6zmen ve ark. ile Ozkaya
ve ark.’nin yaptig1 ¢alismalarda da bel cevresi erkeklerde daha yiiksek bulunmustur
(94, 96). Ancak Akman ve ark.’nin yaptig1 calismada kadinlarin bel ¢evresi daha
fazla bulunmustur (95) . Bizim ¢alismamizda ise erkeklerin bel c¢evresi ortalamasi
102,33+12,10 cm iken, kadinlarin bel g¢evresi ortalamasi 96,35+15,48 cm olarak
saptandi.Erkeklerin bel gevresi ortalamasi kadinlarda yiiksek olmakla birlikte ikisi
arasindaki fark anlamli bulunmadi.Ancak ¢aligmamizda VKI gruplari arasinda bel
cevresi Olciimleri acisindan anlamli farkliliklar bulunmustur. Ozellikle Evre 2 ve 3
obez bireylerin bel c¢evresinin fazla kilolu gruba kiyasla anlamli 6lgiide yiiksek

oldugu, ayrica Evre 2 obezlerin bel ¢evresinin de ayni sekilde Evre 1 obezlerden
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fazla oldugu saptandi. Yani calismamiz neticesinde VKI arttikca bel cevresi
Olgtimlerinin de arttigini sdylemek yanlis olmaz.

TURDEP calismasinda kalca ¢evresi erkeklerde 101.5 ¢cm, kadinlarda 107.2
cm saptanmistir (101). Calismamizda ise kadin ve erkekler arasi kalga c¢evresi
Ol¢timleri benzer olup; erkeklerde 116,00(99-140) cm, kadinlarda 116,00(96-150) cm
saptand1. Gruplar incelendiginde ise Evre 2 ve 3 obez bireylerin kalga ¢evresi fazla
kilolu ve Evre 1 obez bireylerinkinden anlamli olarak yiiksek bulundu. Bel/ kalga
orani ise gruplar arasinda anlaml farkli bulunmazken erkeklerde kadinlara kiyasla
yiiksek saptandi. Kadmlarda 0,83+0,06, erkeklerde 0,88+0,09. Kadinlarin viicut
yapilart geregi belin daha ince ve kalcanin daha kalinolmasi ¢alismamizin
neticesinde beklentiler ile uyumlu olarak geldi.

Altun ve arkadaslarimin yaptigi 4992 kisinin katildigr Tiirk Hipertansiyon
Prevalans Calismasinda, kan basinct medyan degerleri sistolik i¢in 127,9+21,1 mmHg,
diyastolik icin ise 81,4+12,7 mmHg olarak saptanmistir. Bunun cinsiyete gore
dagilimina bakildiginda ise erkeklerde sistolik/ diyastolik kan basinct Olglimleri
:126,2+17,4 mmHg /80,8+11,0 mmHg iken,kadinlarda 129,84+24,2 mmHg /82,0+14,3
mmHg olarak bulunmus.Ve ayrica Tiirkiye’de hipertansiyon prevalansinin %31,8 oldugu
bulunmus. Hipertansiyon prevalansi kadinlarda (% 36,1) erkeklerden (% 27,5) daha
yiksek saptanmig (102). Bizim ¢alismamizda ise kadinlarda sistolik/ diyastolik kan
basinci ortanca degerleri 110/ 70 mmHg, erkeklerde 120/ 70 mmHg saptanmis olup iki
grup arasinda anlamli farklilik olmadigi goriildii. Ayrica VKI gruplar arasinda da
degerlendirme yapildiginda kan basinci dlgiimleri agisindan anlamli fak saptanmadi.
Yapilan diger ¢alismalar ile bizim galismamiz arasindaki farkin sebebi galismaya dahil
edilen yas grubunun daha gen¢ veya yash olusu, yada kan basinci 6l¢iim metodlari
arasindaki farklilik olabilir.

Sigara icme ve obezite arasinda farkli sonuglara ulagmis bir¢ok c¢alisma
vardir. Bunlardan biri olan Okyay ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢aligmada, sigara
igenler ve igmeyenler arasinda obezite yoniinden fark oldugu, sigara i¢enlerin daha
zay1f olduklar1 bulunmustur (103). Aktener ve arkadaslarinin yaptiklari ¢caligma ve
Bozkir’in ¢alismasinda ise bizim calismamizda oldugu gibi sigara igme durumu ile
obezite arasinda anlamli bir iliski bulunamamistir(104, 105) . TUIK 2012 verilerine
gbre sigara igme orant %?27,1 saptanmis ( 97). Bizim calismamizda ise sigara

icenlerin oran1 %32 idi. Ve bu oranin gruplara gére dagilimi ise; fazla kilolu grup
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icin %41.3, Evre 1 obez grup i¢in % 30.7, Evre 2 obez grup i¢in %26, Evre 3 obez
grup icin 22.2 olarak bulundu. Bilinmektedir ki sigara kullanimi1 bir¢ok hastalik i¢in
ana risk faktorlerinden olmaya devam etmekte ve bu nedenle sigara ile miicadele
programinin yiiriitilmesi 6nem arz etmektedir.

Aclik plazma glikozu ve cinsiyet iligkisini inceleyen bir ¢alismada APG her iki
cinsiyette benzer, insiilin ve HOMA-IR diizeyleri erkeklerde daha yiiksek bulunmustur
(106). Sanlier ve ark. ile Guglielmi ve ark.’nin ¢aligmalarinda da APG kadin ve erkekler
arasinda benzerdi (107, 108). Kobayashi ve ark. ile Park ve ark. ise ¢aligmalarinda APG
diizeyini erkeklerde daha yiiksek saptamistir (109, 110). Ankara’da yapilan bir
arastirmaya gore APG, insiilin ve HOMA-IR degerleri erkeklerde daha yiiksektir (111).
Mertens ve ark.’nin ¢alismasinda ise insiilin ve HOMA-IR erkeklerde yiiksek, APG ise
her iki cinsiyette benzer ¢ikmistir (112). Guglielmi ve ark.’nin yaptigi ¢alismada ise
APG, insiilin ve insiilin direnci bizim ¢aligmamizda da oldugu gibi kadin ve erkeklerde
benzer bulunmustur (108). Ayrica bizim ¢alismamizda Kadin ve erkek bireylerin aglik
plazma glikoz diizeyleri benzer saptanirken, VKI gruplar arast APG diizeyleri anlaml
farklilik saptandi. Evre 1, 2 ve 3 obez bireylerin aglik plazma glikozu fazla kilolu
gruptan anlamli olarak yiiksek idi. Insiilin diizeyi ve HOMA IR degeri kadin ve
erkeklerde benzer olup yine gruplar arasi incelemede anlamli farkli bulundu. Evre 1 ve 2
obez bireylerin HOMA IR degerleri fazla kilolu gruptan anlamli yiiksekti. Tokluk kan
glukozu dl¢limlerinde ise gruplar arasinda anlamli bir iligki bulunamazken, erkeklerinki
kadinlardan anlamli 6l¢iide yiiksek saptandi.

Obezite ve tiroid fonksiyonlari iizerine yapilan birgok ¢alismada obezlerde
T3-T4 seviyesi normal olmasina karsin hastalarin yaklasik %15’inde artmis TSH
seviyeleri ve TSH ile VKI arasinda pozitif korelasyon tespit edilmistir. Obezlerde
TSH yiiksekliginin nedeni net olmasa da insiilin direnci gibi TSH direnci de
olabilecegi ileri siiriilmiistiir. Ulkemizde yapilan diger bir ¢alismada%10 ve iizerine
kilo kaybr ile tiroid fonksiyonlarinda degisiklik olmadigi saptanmistir (113-117) .
Park ve ark.’nin calismasinda da TSH diizeyleri kadinlarda daha yiiksekti (118).
Ankara’da yapilan bir ¢calismada ve Tagkiran ve ark.’nin yaptig1 calismada ise kadinlarda
yiikseklik olmasina ragmen anlamli bulunmamistir (111, 119). Bizim ¢alismamizda ise
sT4, TSH, Anti TPO, Anti TG diizeyleri normal sinirlarda saptanmis olup ne kadin erkek

arasi, ne de gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmamustir.

37



Son kilavuzlar 1s1ginda LDL <100 mg/dl, TG <150 mg/dl ve HDL kolesterol
diizeyinin  kadinlarda >50 mg/dl,erkeklerde ise >40 mg/dl olmasi
beklenmektedir(92). Yaptigimiz ¢alismada trigliserit degeri agisindan ne kadin erkek
arasi, ne de VKI gruplari arasi1 anlamli fark saptanmadi. Ancak HDL kolesterol
diizeyi beklendigi gibi kadinlarda daha yiiksek ol¢iildii. LDL kolesterol diizeyleri ise
kadin ve erkek arasinda fark saptanmazken VKI gruplari arasi incelendiginde 6nemli
farkliliklar saptandi. Evre 1 ve 2 obez bireylerin LDL kolesterol diizeylerinin fazla
kilolu gruptan anlaml 6lclide yiiksek oldugu goriildii. Yapilan iki farkli ¢aligmada
ise normal kilolular, normal kilolu obezler, fazla kilolular ve obezler olmak iizere
dort grup kullanilmis, ¢alisma neticesinde ise trigliserit degerlerinin normal kilolu
grubundan obezite grubuna dogru artis, HDL Kkolesterol degeri ise azalma gosterdigi
gorilmistiir (120, 121) . Bizim ¢alismamizdan farkli olarak LDL diizeyleri; Cheng
ve ark.’nin ¢alismasinda ve Yoo ve ark.’nin ¢aligmasinda erkeklerde daha yiiksektir
(122, 123). Akman ve ark.’nin ¢alismasinda ise yine bizim c¢alismamizdan farkli
olarak HDL diizeyleri agisindan kadin ve erkek grup arasinda fark saptanmamis
ancak TG diizeyleri agisindan ayni calismamizda oldugu gibi cinsiyetler arasinda
fark goriilmemistir (95).

Uysal ve ark., yaptiklar1 ¢alismada obezite poliklinigine kilo vermek icin
basvuran hastalarda karaciger fonksiyon bozuklugunun VKI ile karaciger fonksiyon
testleri bozuklugu arasinda korelasyon bulunmustur(124). Bununla birlikte
caligmalardan bazilar1 da serum aminotransferaz aktivitelerinin obezlerde yagh
karaciger siddeti ile iligkili oldugunu 6ne siirmiislerdir (125) .Salvaggio ve ark.’nin
caligmasinda ise karaciger enzimlerinin serum aktivite oranlarmin, viicut agirligi ve
VKI degerleri ile istatistiksel olarak anlamli diizeyde iliskili oldugu goriilmiistiir
(126) . Robinson ve ark. serum ALT ve AST enzimlerinin ortalama VKI artis: ile
arttigini, buna karsihk Mala ve ark.” nin ¢alismasinda ise VKI degerlerinde
azalmanin serum ALT, AST enzimlerine higbir etkisi olmadigini bildirmislerdir
(127, 128) .Bizim calismamizda ise onceki ¢alismalarda one siiriildiigii gibi VKI
gruplar1 arasinda AST ve ALT ile iligkili anlamli fark bulunmadi. Literatiirdeki
caligmalara kiyasla olusan bu farkliligin ¢alismaya katilan popiilasyon, karaciger
enzimleri 6l¢imii yontemi, ¢alismaya dahil edilme yahut ¢alisma dis1 birakilma

kriterlerindeki farklilik gibi bircok faktdrden kaynakli olabilecegi one siiriilebilir.
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Ancak kadin erkek arasi incelendiginde AST ve ALT diizeyleri her iki grupta da
normal sinirlarda ancak erkeklerde daha yiiksek idi. Erkeklerin viicut yag oranlarinin
kadinlardan fazla olusu bu durumla iliskili olabilir. Park ve ark.’nin ¢alismasinda ve,
Guglielmi ve ark.’nin ¢alismasinda ve Ankara’da yapilan baska bir ¢alismada da
calismamiza benzer sekilde AST ve ALT diizeyleri erkeklerde daha yiiksek
saptanmistir(108, 110, 111).

Yapilan calismalardan bazis1 gostermistir ki; son donem bdbrek hastaligi
(SDBH) prevalansindaki ¢arpici artis obezite epidemisi ile paralellik gostermektedir
(129, 130). Artan SDBH insidansi diinya ¢apinda halk sagligi sorunudur (129).
Gomez- Ambrosi ve ark.’nin yaptig1 caligmada normal kilolu, preobez ve obez
gruplar arasinda kreatinin diizeyinin obezite ile dogru orantili olarak arttig
gorilmistiir (131). Eskisehir’de yapilan bir ¢alismada ise normal kilolu ve obez
gruplar arasinda, Sara¢ ve ark.’nin normal kilolu ve obez bireyler ile yaptiklar
calismada ve Kara ve ark.’nin normal kilolu, obez ve metabolik sendromlu kadinlar
ile yaptig1 ¢alismada kreatinin diizeyleri benzer bulunmustur (132, 133, 134). Aktas
ve ark.’nin c¢aligmasinda da kreatinin agisindan preobez ve obez grup arasinda
anlamli fark goriilmemistir (135). Bizim g¢alismamizda ise iire kreatinin degerleri
erkeklerde anlamli o6lgiide daha vyiiksek saptanmis olup VKI gruplar aras
incelemede ise fark saptanmadi. Ayrica Na ve K elektrolit degerleri agisindan da ne
kadin erkek arasi ne de VKI gruplari aras1 farklilik saptanmadi.

Obezite diinya niifusunda gilinden giine artmakta olup D vitamini eksikligi ve
obezite arasinda bir iliski oldugu diisliniilmektedir. 2006 yilinda yapilan bir
calismada bu iliski vurgulanmis olup; > obezite mi vitamin D eksikligine neden olur
yoksa diisiik D vitamini diizeyi mi obeziteye? ‘’ sorusu netlesmemistir(136). 2013
yilinda Saglik ve ark.” nmin yaptig1 ¢aligmada ise D vitamini diizeyleri kontrol
grubunda, obez gruba oranla istatistiksel olarak anlaml sekilde yiliksek saptanmistir
(137). Tosunbayraktarin yaptigi c¢alismada, farkli beden kitle indeksine sahip
bireylerde fazla kilolulugun ve obezitenin D vitamini ve serum kalsiyum diizeyleri
tizerindeki etkisinin degerlendirilmesi amacglanmis olup c¢alismanin neticesinde
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir(138). Fernandez-Real
ve ark.’nin yaptig1 calismada ise D vitamini dilizeyi ile cinsiyetler arasi fark

incelenmis olup neticede anlamli fark goriilmemistir (139). Aasheim ve ark.’nin obez
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ve kontrol gruplariyla yaptiklari arastirmada kontrol grubunda erkeklerde, obez
grupta ise kadinlarda D vitamini daha yiliksek bulunmustur (140). Bizim
calismamizda ise D vitamini diizeyi ile cinsiyetler arast anlamli farklilik
saptanmamis olup, serum Ca Olglimlerinde ise kadinlarin Ca degerinin erkeklerden
anlamli olarak diisiik oldugu bulundu. Ve diger ¢alismalarla uyumlu olarak bizim
calismamizda da VKI gruplar arasinda incelendiginde Evre 1, 2 ve 3 obezlerin D
vitamini degerlerinin fazla kilolu gruptan anlamli olarak daha diisiik oldugu
goriilmiigtiir. Ayrica D vitamini  subgruplarnt agisindan  VKI  gruplan
karsilastirildiginda anlamli farklilik saptanmadi. Bu sonucu ¢alismamiza katilan Evre
3 obez sayisinin diger gruplardan anlamli olarak daha az olmasi etkilemis olabilir.

Yapilan c¢aligmalarda metabolik sendrom varliginda trombosit sayilarinda
artis oldugu gdsterilmis. BKI ile trombosit sayis1 arasinda pozitif korelasyon
saptanmistir (141). Dorit Samocha-Bonet ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada fazla
kilolu,obez ve morbid obez kadinlarda trombosit sayilari ¢ok 6nemli diizeyde yiiksek
saptanmistir (142).Bizim calismamizda ise trombosit sayist kadin erkek arasi
karsilastirmada anlamli farkli degilken; VKI gruplart arasinda degiskenlikler
saptandi. Evre 1, 2 ve 3 obezlerin trombosit sayilarinin fazla kilolu gruba kiyasla
anlamli yiiksek oldugunu gordiik. Bu sonug literatiirdeki diger ¢alismalarla korele
olarak degerlendirildi.

Caligmamizda demir, ferritin ve hemoglobin degerleri kadinlarda erkeklerden
anlamli Olciide diisiik olup demir baglama kapasitesi agisindan farklilik
saptanmamustir. Ayrica VKI gruplari arasinda da bu degerler acisindan anlamli
farklilik izlenmedi. Vitamin B12 diizeyi ise erkeklerde kadinlara kiyasla daha diisiik
olup VKI gruplar1 arasinda benzer diizeylerde saptanmustir. Kara ve ark.’nin normal
kilolu ve obez kadinlar ile yaptig1 ¢aligmada demir agisindan fark bulunmazken
ferritin diizeyi obezlerde daha diisiik bulunmustur (143). Altunoglu ve ark.’nin
yaptig1 calismadaVKI arttikca demir diizeyinin diistiigii, ferritin diizeyinde ise
anlamli fark olmadig goriilmustiir (114). Ve yine yapilan bir baska c¢alismada da
ayni sekilde normal kilolu bireylerden obez bireylere dogru gittikge demir diizeyinin
diistiigli ancak ferritin agisindan anlamli fark olmadigi saptanmustir (144). Son
zamanlarda yapilan ¢alismalarda vitamin B12 yetersizligi olanlarda obezite sikliginin

artig1 belirtilmektedir ( 145, 146).
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Adipozite, viicutta yag birikim derecesi olarak tanimlanmaktadir. Genelde
adipoz dokuda yag deposunun artmasi ile iligkili bir durum olarak da ifade
edilmektedir. Braun ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada mikro besin 6gelerinden
olan B12 vitamini ve folik asit eksikliginin adipozite artis1 ile iligkili olabilecegi
bildirilmektedir (147) . Diyetle folik asit alimu ile viicut bilesiminin degerlendirildigi
prospektitkohort bir ¢aligmada ise, folik asit aliminin yiiksekoldugu grupta diisiik
olan gruba gore bireylerindaha diisiik viicut agirliginda oldugu ve dahadiisiik VKI
araliginda yer aldig1 belirlenmistir. Braun ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada da B12
vitamin alimimin yiiksek oldugu bireylerde android/ ginoid yag oraninin artmasinin
nedenini, folat ile beraberB12 vitaminin de artmis DNA sentezi ile iliskili olarak
biiylimenin uyarilmasina neden olmasi ile agiklamistir(147). Bizim ¢alismamizda ise
vitamin B12 diizeyi VKI gruplari arasinda farkli saptanmazken kadin ve erkekler
arasinda kiyaslandiginda erkeklerde anlamli diisiik saptanmistir. Folat diizeyi ise
kadin ve erkekler arasinda benzer diizeyde iken Evre 3 obezlerde diger 3 grupla ayri
ayr1 kiyaslandiginda anlamli derecede yiiksek saptandi.

Fazla kiloludan Evre 3 gruba kadar hasta sayilarina bakildiginda evre 1 de
farkindalik orani %39 olarak en yiiksek bulunmustur ( fazla kilolu:%29, evre 1:%39,
evre 2:%23, evre 3:%9). Kisilerin hangi evrede viicuttaki degisikliklerden rahatsiz
olup doktora basvuru yapmasi acisindan 6nemli bir bulgudur. Bu durum heniiz
obezite ileri evrelere ulagsmadan yada kisi mevcut durumunu kaniksayip bundan
rahatsiz olmamasi ve care arayisinin olmamasi ag¢isindan uyarict olmalidir.
Calismamizda evre 3 obezite grubunda %9 luk bir bagvuru sonucu bulunmustur.
Literatiirde bu anlamda yapilmis spesifik calismalar bulunmamaktadir. Mevcut
tabloya bakilirsa obezite farkindaligi icin daha ¢ok sosyal projeye ve g¢alismaya

ihtiyag oldugu goriilmektedir.
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6. SONUCLAR

Obezite yaklasan ylizyilin en 6nemli saglik sorunudur. Gerek etiyolojisinde
varolan faktorleri saptamak, gerekse sonuclarindan korunmak i¢in her bir ayrintinin
ortaya konmasi, her bir laboratuar degerinin irdelenmesi 6énemlidir.

Daha evvel bircok ¢alismada da saptandig iizere VK1 arttikca APG, HOMA-
IR, insiilin, kalca ¢evresi, bel/ kalga orani, LDL, platellet sayisi, folat diizeyleri
artmaktadir. Ancak ¢alismamizda bu artis bazi degiskenler i¢in Evre 3 obezlerde bu
artisa uyumlu olarak yiliksek saptanmamistir. Bu sonug ¢alismaya katilan Evre 3 obez
sayisinin anlamli olarak az olmasindan kaynaklanmakta olabilir. D vitamini
diizeylerinin de yine literatiirle uyumlu olarak VKI arttikca azaldigim gordiik. Bu
durum; “’D vitamini eksikligi mi obeziteye neden oluyor?’’ , yoksa ‘’obezite varligi
mi1 D vitamini eksikligi i¢in zemin hazirliyor? > sorularmi yeniden akla getiriyor.

Biz ¢alismamizda obez gruplarin mevcut ¢evremizdeki demografik verilerini,
yapilan laboratuvar tetkikleri ve gerekliliklerini, tedaviyi diizenlemede ek bilgilerin
ortaya konmasi agisindan tekrar irdelemeyi amagladik. Ve konu ile ilgili olarak
kisilerin farkindalik oranlarina dikkat ¢ekmek istedik. Ayrica obez hastalarda D
vitamini replasmani dozu ve gerekliligi, anti tpo, anti tg gibi gereksiz tetkiklerin
oniline gecilmesi gibi cevaplanmasi gereken yeni sorularla karsilastik. Konu ile ilgili

daha biiyiik 6lcekli farkli alanlarda yeni ¢alismalara ihtiyag oldugunu gordiik.
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